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- I N T R O D U C C I O N -
1. EMBRIOLOGIA, CRECIMIENTO Y CGNFIGURACION DEL RINON.
2. FISIOLOGIA DEL RINON FETAL Y DEL RINON DEL RECIEN NA­
CIDO, MADURACION FUNCIONAL
3. CIRCULACION RENAL EN EL FETO Y EN EL NEONATO, SISTEMA 
RENINA-ANGIOTENSINA.
4. ADAPTACION DEL RINON DEL RECIEN NACIDO A LA VIDA EX-- 
TRAUTERINA. ADAPTACION A LA HIPOXIA.
1. EMBRIOLOGIA, CRECIMIENTO Y CONFIGURACI ON DEL RINON.
El rihon humano se origina del "cordon nefrogénico" 
y se desarrolla de una forma secuencial a partir de dos - 
rinones muy primitivos, el "prone fros" y el "mesonefros" 
los cuales se convierten en vestigios, pues son inducto- 
res del definitive rinôn metanéfrico.
El "metanefros" dériva del mesodermo y del ectodermo. 
Las nefronas se desarrollaran a partir del blastema nefro^ 
génico (mesodermo) y por otra parte, el ureter pelvis, - 
calices y conductos colectores, derivan de la yema urete­
ral (ectodermo). ($4)
El rinon fetal présenta un crecimiento obligado pe- 
no no compensatorio. Este crecimiento parece ser antono- 
mo, teniendo en cuenta que siendo la placenta el mayor or^  
gano excretor del feto, los requerimientos funcionales 
les rinon no parecen ser importantes en la regulaciôn del 
crecimiento renal. (54)
2.
La inducciôn nefrogénica termina hacia la 36 semana 
de la gestaciôn. ( 6 5 )  La formaciôn de nuevos glomérulos 
cesa cuando el peso fetal alcanza aproximadamente de 2.100 
a 2.500 g. ( 7 2 )
Las dimensiones anatômicas y caracteristicas del rj^  
non del recien nacido, son diferentes a las del adulto.
El rihôn del neonato se caracteriza por su hetereogeneidad 
Esta hetereogeneidad de glomérulos y nefronas, es una cori 
secuencia del "patron centrifugo" de formaciôn de nefro-- 
nas durante la vida fetal. Las unidades mas meduras se - 
localizan en la corteza interna y las nefronas menos madu^ 
ras, ocupan la corteza externa. ( 6 5 )
Existe ademas, un menor desarrollo de los tûbulos - 
proximales en relaciôn con su correspondiente glomérulo. 
Otra caracter1st ica es la variaciôn de tamaho para cada 
una de las nefronas, en un mismo nivel de la corteza.
Los glomérulos también varian pero su tamano es mas uni-- 
forme. ( 6 5 )
El crecimiento de las nefronas en el periodo postna 
t a1 disminuye la hetereogeneidad y aumenta mas el tamho - 
tubular que el glomerular. Todas las partes de la nefro- 
na experimentarân un aumento de tamaho al madurar, pero - 
es muy demostrativa la elongaciôn de las asas de Henle y 
el aumento de la tortuosidad de los tôbulos contorneados 
proximales. ( 6 5 )
La hetereogeneidad en el tamaho de las nefronas ha 
desaparecido en el primer aho de vida. ( 6 5 )
Estos cambios en la morfologla y tamaho de los glo­
mérulos y la nefrona se veran acompahados de los correspon 
dientes cambios y maduraciôn funcional. ( 6 5 )
3.
2. FISIOLOGIA DEL RINON FETAL Y DEL RINON DEL RECIEN NA­
CIDO.
La placenta es el ôrgano regulador principal del fe^  
to (44) . Es ademas, capaz de afrontar sus necesidades de 
alimentaciôn ( 7 2 ) .
La formaciôn de orina en el feto humano comienza eri 
tre la y la 12§ semana de gestaciôn (44) . El rinôn f£ 
tal es capaz de eliminar sustancias, pero esta elimina-- 
ciôn no es esencial para la vida del feto "in utero" ( 3 2 ) .  
La orina fetal es components importante del liquide amni£ 
tico y su producciôn aumenta con la edad (44) . El recién 
nacido anéfrico présenta un escaso volumen de liquide 
amniôtico ( 5 5 )  .
El flujo renal y la filtraciôn gomerular son bajos - 
durante la vida fetal ( 5 5 ) .  El indice de filtraciôn glo­
merular, en relaciôn con el area de superficie corporal, 
aumenta rapidamente entre la 28 y 35 semana de gestaciôn.
A partir de la 35 semana de gestaciôn alcanzara una mese- 
ta hasta la fecha de nacimiento, le mal cual refieja un - 
aumento paralelo de las dimensiones y funciôn renales (44) .
El desarrollo del caudal sanguineo renal parece se-- 
guir el mismo patrôn (44) .
El rihôn fetal, en la ultima mitad de la gestaciôn, 
es sensible a la arginina-vasopresina (AVP) y expérimenta 
una maduraciôn râpida de las funciones tubulares (44) .
La orina fetal es hipotônica ( 5 5 ) ,  lo que implica una 
capacidad de diluciôn conservada ( 8 3 ) .
A término, el feto excreta mas de 500 ml de orina - 
en 24 h . (54) .
4.
Inmediatamente despues del nacimiento, el rihon debe 
reemplazar a la placenta, como principal ôrgano responsa­
ble del mantenimiento de la homeostasis de los fluidos 
corporales ( 7 2 ) .
La primera micciôn se realize por lo comun en las pri^ 
meras horas o en los primeros dias ( 8 3 ) .
El rihôn del neonato es inmaduro anatômica y funcio- 
nalmente. La funciôn renal neonatal se caracteriza fund^ 
mentalmente por:
Filtraciôn glomerular reducida 
Capacidad limitada para excretar nitrôgeno. 
Habilidad de concentraciôn disminuida 
Balance positive de Sodio (Na).
Durante los primeros dias de vida, las funciones meta^ 
bôlicas del rihôn son reducidas. Pero a pesar de estos 
signes de inmadurez, desde el nacimiento, el rihôn se con- 
vierte en un ôrgano excretorio mucho mas efectivo para al- 
gunas sustancias, que la placenta, la cual se encuentra ejn 
vejecida e ineficaz en el final del embarazo ( 6 7 ) .
Durante las primeras horas de vida se produce un gran 
aumento en la filtraciôn glomerular, y el rihôn asume sus 
funciones excretoras y reguladoras ( 8 9 ) .  La velocidad de 
filtraciôn glomerular (VFG) esta disminuida en relaciôn al 
adulto, sea cual sea el factor de correcciôn que se utili- 
c e  ( 5 3 ) .
La VFG disminuida se debe a:
Menor permeabilidad de la membrana glomerular. 
Menor superficie glomerular de filtraciôn 
Menor presiôn de perfusiôn.
Menor flujo plamâtico renal, probablemente relacio 
nado con una elevada resistencia en la arteriola - 
aferente.
5.
Especial distribuciôn del flujo sanguineo en el - 
rihon neonatal ( 5 3  ) .
El incremento de la VFG durante la maduraciôn funci£ 
nal, se debe inicialmente a un aumento de la funciôn de - 
las nefronas yuxtamedulares, seguido mas tarde de un pro- 
gresivo aumento en la funciôn de las nefronas superficia- 
les ( 8 9  ) .
Las funciones tubulares maduran rapidamente en el re^  
cién nacido a término ( 4 4 ) .
El rihôn inmaduro es capaz de conserver Na, condic-- 
ciôn esencial para el crecimiento.
Se mantiene un "balance positive de Na" ( 8 9 ) .
Este se explica por el fenômeno llamado "disbalance- 
glomérulo-tubular". La VFG es excesiva en relaciôn a la 
capacidad funcional tubular, provocando menor resurciôn - 
fraccional en el tubulo proximal de muchos solutos filtr^ 
dos, en relaciôn con etapas mas tardias de la vida del ni^  
ho ( 72  ) . Ademas la reabsorciôn es pobre mas alla del tjj 
bulo contorneado prôximal ( 8 9  ) .
La excreciôn fraccional de Na es de 1 % o menos a los 
3 dias de vida (44) .
Centrariamente, en el recién nacido pretérmino, se - 
produce una pérdida urinaria de Na, debido fundamentalmein 
te a un defecto en la reabsorciôn distal del mismo ( 8 1 ) .
El recién nacido tiene menor capacidad que el adulto 
para excretar la carga de , lo cual se atribuye a las 
caracteristicas de transporte de la nefrona distal ( 8 9  ). 
La disminuciôn en la excreciôn de forma parte también 
de la normal reducciôn del fluido extracelular, que se v£ 
rifica durante la adaptaciôn a la vida extrauterina ( 3 1 ) .  
Por otra parte, el recién nacido présenta un "hiperaldos- 
teronismo relative", que puede aumentar la excreciôn urin^ 
ria de ) •
6.
Las concentraciones de fôsforo inorqanico en el pla^ 
ma del recién nacido, son mayoresque las halladas en ni­
nes mayores y en adultes. La interrupciôn de la circula- 
ciôn placentaria en el nacimiento, détermina una caida en 
los niveles de cale i o sérico y un aumento en los de fôs­
foro. En el primer dia de vida, la reabsociôn tubular de 
fosfato es maxima, para disminuir gradualmente en las si - 
guientes semanas ( 8 9 ) .  Se sabe muy poco con respecte al 
manejo del Ca. ( 8 9 ) .
La capacidad para excretar Magnesio es limitada en - 
el neonato ( 8 9 ) .
Existe un sistema de transporte para la qlucosa apa- 
rentemente maduro, asi como un umbral bajo para la misma.
( 8 9 ) .  La resorciôn de glucosa es totalmente eficaz (44).
La orina del recién nacido muestra aminoaciduria, lo 
cual se considéra como une de los argumentes a favor del 
"disbalance glomerulo-tubular" del periodo neonatal ( 8 9 ) .
La excreciôn de acide urico es elevada, debido a una 
disminuciôn en su reabsorciôn ( 8 9 ) .
La eliminaciôn de "acide para-amino-hipurico" (PAH) 
se encuentra limitada por el fenômeno de "by pass" que 
consiste en un predominio de la circulaciôn yuxtamedular, 
excluyendo parte de la sangre postglomerular de la superfi^ 
cie de secreciôn del tubulo proximal. Existe un "escape" 
de sangre con respecte a la membrana secretora ( 8 9 ) .
El recién nacido présenta una hiperacidosis, debido a 
una capacidad limitada para la reabsorciôn del bicarbonate 
filtrado. Edelman afirma la existencia de un umbral para 
el bicarbonate mas bajo que en el adulto ( 8 9 ) .
El mécanisme de la reabsorciôn del bicarbonate a ni­
vel del tubulo contorneado distal, esta totalmente desarr£ 
llado en el neonato ( 8 9 ) .
7.
La regulaciôn del equilibrio acido-base es eficaz y 
el pH de la orina disminuye como reacciôn al descenso 
del bicarbonato plasmatico (44) . Hacia la 1@ o 2® semana 
de vida se consiguen valores de pH urinario tan bajos c£ 
mo en el adulto ( 8 9 ) .
La capacidad de la nefrona distal para crear y man- 
tener un gradients maximo de H^ se asume en un corto pe­
riodo de tiempo tras el nacimiento ( 8 9 ) .
La capacidad de diluciôn de la orina esta retardada 
en el neonato. Durante las primeras 72 horas, no respoji 
de a la carga de agua. (53)
El recien nacido produce orinas hipotônicas. ( 8 9 )
La concentraciôn maxima de la orina del neonato es de 600 
700 mOsm/1 ; 50-60 % de los niveles alcanzados en el a- 
dulto . ( 8 9 )
Junto a una inmadurez anatômica, existe una incapa- 
cidad de crear un gradients de concentraciôn en la médu- 
1a interna y papila que sea de la misma magnitud que en 
la vida adulta. ( 8 9 )  El gradients côrtico-médular es me^  
nor, con un indice limitado de excreciôn de urea y trans^ 
porte deficients de CLNa en las asas de Henle, aun no 
completamente desarrolladas (44) . La dieta protéica meta- 
bolizada y eliminada como urea es escasa. El recién na- 
cido présenta un estado anabôlico, que podria explicar - 
su capacidad de concentraciôn de la orina. ( 7 2 )  El papel 
de la urea es pobre en el neonato, y puede ser debido a 
cortos segmentas papilares del tubulo colector, que limi^ 
tan el ciclo de la misma. ( 8 9 )
Existe una baja concentraciôn medular de solutos en 
el rihôn inmaduro, debido a una carencia de Na, CL, Urea 
o de todos. Ademas se ha confirmado una capacidad limi­
tada para bombear Na en contra del gradients. ( 8 9 )
8.
Los recien nacidos alimentados experimentalmente con 
dietas de elevado contenido en proteinas, son espaces de 
aumentar la osmolaridad de la orina y la reabsorciôn de 
agua libre. Esto se explica por la elevaciôn de la con­
centraciôn de urea. ( 8 9 )
Los niveles de hormona antidiurética (ADH) plasmat^ 
COS, son bajos en el recién nacido, pero no lo suficien- 
te como para limitar su capacidad de concentraciôn. El 
neonato es capaz de responder a estimulos osmolares y de 
volumen, que estimulan la liberaciôn de ADH en el adulto. 
Edelman ( 8 9 )  rechaza la idea de una inadecuada permeabi- 
lidad al agua en la nefrona distal, en respuesta a la 
ADH, como factor limitante de la concentraciôn de la or_i 
na. El "segmente cortical de diluciôn" y el tubulo dis­
tal funcionan normalmente en la vida neonatal y no limi- 
tan la capacidad de concentraciôn de la orina. ( 8 9 )
La limitaciôn en la capacidad de concentrer la orina 
se explica fundamentaImente por una carencia de solutos - 
actives osmôticamente disponibles, sobre todo urea, para 
depositarse en la médula renal. (44)
MADURACION FUNCIONAL RENAL EN EL FETO Y EN EL NEONA­
TO.
La maduraciôn funcional del rihôn fetal es refieje de 
la maduraciôn morfolôgica. (33)
El tamaho y la funciôn renal parecen aumentar para- 
lelamente, con un aparentemente enlentecido curso de la 
maduraciôn funcional. (33) El crecimiento renal guards - 
mayor relaciôn con el incremento en el tamaho celular, - 
que con el aumento del numéro de nefronas. (33)
Aperia y Broberger( 7 ), consideran la reabsorciôn 
fraccional tubular de “ microglobulina (Tp2^), como - 
un indice util para valorar la maduraciôn tubular del r_i 
hôn humano. Los valores de son bajos para nihos de
9.
menos de 34 semanas de edad concepcional (edad gestaci£ 
nal + edad postnatal) (C.E.), indicando un "disbalance 
glomérulo-tubular" para la mientras que los valores
mas altos se obtienen después de las 34 semanas de C.E., 
lo cual indica el establecimiento del "balance glomérulo- 
tubular" para la p^M.
Por otra parte, Engle y Arant ( 3 0 ) ,  piensan que el 
manejo de la p^M por el neonato, esta influenciado por - 
variables fisiolôgicas independientes de la C.E. por lo 
que el TP2M no debe ser un buen indice de la maduraciôn 
tubular renal.
La VFG verifies un notable aumento entre la 28 y 35 
semana de la gestaciôn (33,44) , posiblemente debido a la - 
apariciôn de nuevas nefronas, asi como un incremento en 
tamaho celular. (33)
La Inulina y el PAH se usan como marcadores de VFG 
y de Flujo plasmatico renal efectivo (FPRE) respectiva-- 
mente. (33) . El aclaramiento de ambos experiments un au­
mento progresivo, lo cual se relaciona con la elevaciôn 
de la presiôn sistémica, que se observa en los ultimos 3 
meses de la gestaciôn (3 3 ,4 3  ) En este mismo periodo se - 
verifies un descenso importante de la resistencia vascu­
lar renal (RVR).
A partir de la 35 semana de gestaciôn, el incremen­
to de la VFG alcanza un "plateau" hasta el momento del - 
nacimiento. ( 4 3 )
Con respecto a la producciôn de orina por el rihôn 
fetal, a partir de su iniciaciôn sobre la 9-12 semana de 
gestaciôn, alcanzara 12 ml/h a la 32 semana y 28 ml/h po­
co antes de 1 nacimiento. ( 4 3 )
El pinzamiento del cordôn umbilical détermina un au­
mento notable en la funciôn renal. (44) La situaciôn en el 
nacimiento se parece en algunos aspectos a la observada -
10
durante la adaptaciôn y crecimiento compensatorio, que - 
ocurre después de la uninefrectomia. (33) El rihôn mues­
tra en este caso una significativa adaptaciôn a las nec£ 
sidades del crecimiento, (22) con una aparente acelera-- 
ciôn de la maduraciôn funcional glomerular, como suma de 
diferentes respuestas ante las demandas del crecimiento 
somatico y de una masa renal reducida. (21) Desde una cj^  
fra de 10 ml/mn/m de orina, en el nacimiento, la VFG - 
se duplicara durante las primeras semanas de vida. (44)
El desarrollo postnatal de la VFG guarda mas relaciôn 
con las necesidades, excretoras extrauterinas, que con - 
la edad gestacional y el estado de maduraciôn. (3 3 )
El nacimiento se sigue de una aguda elevaciôn en 
los aclaramientos de Inulina y PAH, y éstos a su vez au- 
mentan el doble durante las dos primeras semanas de vida 
( ). Esto se explica por el aumento en la presiôn efec­
tiva de filtraciôn (PEF) y la disminuciôn de la RVR. (3344 ) 
También se verifies un aumento de la permeabilidad glome­
rular y del urea de filtraciôn de los gomérulos (44)
Puede que los cambios hemodinâmicos sean mediados - 
en parte, por sustancias vasoactivas. (44)
3. CIRCULACION RENAL EN EL FETO Y EN EL NEONATO. SISTEMA 
RENINA-ANGIOTENSINA.
El flujo sanguineo renal fetal y la VFG son muy peque 
hos al nacimiento y en los primeros dias de vida experi-- 
mentarân un espectacular aumento. ( 7 2 )
Durante la vida intrauterina la sangre recibida por 
los rihones es relativamente pequeha en comparaciôn con la 
recibida por la placenta. ( 8 9 )  El flujo renal total per- 
manece astable durante la vida fetal. ( 8 9 ) .  Se 
demostrô experimentalmente un Flujo sanguineo renal de
11.
150ml/mn /lOO gr. de rihôn, lo que represents la parte 
de lo que recibe el ôrgano adulto.( 89)
El sistema renina-angiotensina (S.R.A.) juega un im­
portante papel en la distribuciôn del volumen sanguineo - 
feto-placenta, y en la distribuciôn del gasto cardiaco ejn 
tre los lechos vasculares sistémicos y de la placenta (5 9 ,
.71 )
La renina producida por el feto no atraviesa la pla­
centa. (95) Los niveles de renina van a depender funda-- 
mentalmente de la producciôn de renina del rihôn fetal, - 
puesto que los valores de actividad de renina plasmatica 
en el feto anéfrico son muy pequehos. (95)
Se cree que en el ultimo cuarto de la gestaciôn el -
S.R.A. fetal es independiente de el de la madré. ( 5 9 , 7 1  )
Este sistema es importante en el mantenimiento de la 
presiôn arterial fetal. (71,74) Las caidas en la presiôn - 
arterial fetal durante las contracciones uterinas deben - 
causar suficiente liberaciôn de renina para elevar la coji 
centraciôn plasmatica de angiotensina II, en horas o dias 
después del nacimiento. (71)
El Nacimiento se sigue de un aumento inmediato de la 
VFG, lo que parece obedecer a una disminuciôn de la resi^ 
tencia vascular, asi como un aumento en la fracciôn de ga^ 
to cardiaco dirigido hacia el rihôn, la cual aumenta apro­
ximadamente 4 veces. ( 7 2 , 8 9  )
Durante la vida postnatal temprana la sangre se dis-- 
tribuye preferentemente hacia el area yuxtamedular. ( 8 9 )
La circulaciôn en las nefronas yuxtamedulares y corticales 
internas se desarrolla mas rapidamente que en las nefronas 
corticales externes. ( 7 2 )  El rihôn del recién nacido se 
considéra funcionalmente como un "rihôn yuxtamedular". (53)
La VFG y el Flujo sanguineo renal son 20 veces meno--
12.
res en el recién nacido, que en el adulto, y la RVR es 
casi 20 veces mayor. ( 8 9 )
La elevada RVR del neonato puede deberse a una gran 
sensibilidad de los vasos renales a las catecolaminas 
circulantes. ( 8 9 )
El S.R.A. es otro de los mediadores humorales res-- 
ponsables de esta elevada resistencia vascular. ( 8 9 )  E ^  
te sistema es active en el nacimiento y responde cualit^ 
tivamente aunque no cuantitativamente, a estimulos, de - 
manera similar a la observada en edades mas adultas ( 2 9 )
La actividad del S.R.A. es muy elevada en el neonato 
(3 9 ,5 9 ,7 1 .7 4 ,1 0 0  ); asi como la concentraciôn de angiotejn
sina II ( 3 9 , 1 5  ). La actividad del S.R.A. disminuye râpi^ 
damente al aumentar la edad postnatal. ( 3 9 , 1 0 0 )
El trauma perinatal parece ser la principal causa de 
la elevaciôn de las concentraciones de renina y angioteri 
sina en el plasma en el periodo postnatal. (71) Otros fa£ 
tores han sido considerados al respecto, como por ejemplo 
baja ingesta de sodio; baja presiôn sanguinea; hipovolemia 
y elevada actividad simpatica. ( 3 9 )
La elevada actividad del S.R.A. es importante en la 
adaptaciôn del recién nacido a la vida extrauterina, (7l) - 
pues participa en los cambios de la RVR, en el Flujo san-- 
gulneo renal y en la filtraciôn glomerular. ( 2 9 , 5 9 )
La distribuciôn intrarrenal de renina modula los cam 
bios adaptativos, de la funciôn renal en el neonato. La 
concentraciôn de renina en las nefronas yuxtamedulares es 
menor, hecho que se interpréta como una independencia con 
respecto a la renina, del control hemodinamico de éstas - 
nefronas. Contrariamente, en las nefronas corticales ex­
ternes, se verifies un rapido incremento de renina, sobre 
todo después de la primera semana de vida, lo cual indica 
una mayor importancia funcional de este sistema en ese n_i 
vel. (29)
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4. ADAPTACION DEL RINON DEL RECIEN NACIDO A LA VIDA EX­
TRAUTERINA. ADAPTACION A LA HIPOXIA.
La adaptaciôn a la vida extrauterina supone una si­
tuaciôn especial para el rihôn del neonato, que debe re£ 
cionar a necesidades funcionales rapidamente crecientes 
y quizâ deba hacerlo a diverses estados endôgenos y exô- 
genos de alarma. ( 4 4 )
El rihôn del neonato a término suele satisfacer to­
das las demandas. Pero las circunstancias externas pue- 
den ser lo bastante graves para vencer las capacidades - 
de adaptaciôn. (44)
En el neonato premature, el rihôn tiene que funcio- 
nar mucho antes que su maduraciôn sea compléta y en estas 
circunstancias la adaptaciôn sera mas dificil. ( 4 4 )
El rihôn del recién nacido, se adapta bien a las n£ 
cesidades corrientes de un inicio normal, pero tiene una 
limitada capacidad de mantener la homeostasis bajo cond£ 
ciones patolôgicas y es mucho mas volnerable a situacio- 
nes de "stress". Algunas de estas situaciones son endô- 
genas y otras son yatrogénicas. ( 4 3 )
ADAPTACION A LA HIPOXIA.
La hipoxia es una importante causa de fallo renal en 
el neonato. ( 7 8 )  Représenta una frecuente y peligrosa S£ 
tuaciôn de "stress" para el rihôn del niho. ( 4 3 )
Se ha demostrado que una situaciôn severa de hipoxe- 
mia durante el periodo neonatal se asocia a menudo con:
disminuciôn del volumen urinario. 
disminuciôn de la VFG.
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Alteraciôn de la regulaciôn del mécanisme acido- 
base.
Alteraciôn de la regulaciôn de las funciones tu­
bulares.
Disminuciôn del FPRE. (43,78)
No se ha sabido hasta muy recientemente que el rihôn 
en desarrollo era mas susceptible a la hipoxia que el ri­
hôn maduro. (78) La hipoxia perinatal se reconoce actual^
mente como una importante causa de fallo renal en el neo­
nato, (43) y se asocia a menudo con hipotensiôn, hipovole 
mia y acidosis mixta. (43 ) Los recién nacidos hipôxicos 
van a presentar ;
disminuciôn en la excreciôn de agua
disminuciôn en la capacidad de diluciôn de la ori­
na .
disminuciôn en la capacidad de acidificar la orina 
(43 )
Se ha observado una correlaciôn entre la disminuciôn 
de producciôn de orina (expresado en % de fluido ingerido) 
y la PO^ disminuida, que se registre durante el periodo de 
colecciôn de orina. (43)
La explicaciôn de este fallo no esta clara, pero se 
piensa en la participaciôn de factores perrenales. Por - 
ejemplo, en recién nacidos con "Sindrome de distress res­
piratorio" se ha demostrado una estimulaciôn del S R A(43)
Existen una serie de factores en relaciôn con la res­
puesta a la hipoxemia durante el periodo neonatal. Estos 
son :
- Nervios renales. Juegan un importante papel durajn 
te el desarrollo, en la vasoconstricciôn renal y - 
en los cambios de la funciôn renal asociados a la 
hipoxemia.
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S R A .  La hipoxia extimula el sistema en fetos 
y recien nacidos.
Arginina-vasopresina. Las concentraciones de - 
A V P en fetos y animales recién nacidos son 
elevadas durante la hipoxemia.
Prostaglandinas. La excreciôn de P G E y P G F 
en orina, aumenta durante la anoxia fetal y neo­
natal ( 7 8 ) .
Los factores que modulan la respuesta del rihôn a la 
hipoxemia durante el periodo neonatal son probablemente - 
multifactoriales ( 7 8 ) .
- ESTADO ACTUAL -
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INSUFICIENCIA 0 FALLO RENAL AGUDO EN EL NEONATO
- ESTADO ACTUAL -
1. CONCERTO
2. INCIDENCIA
3. ETIOLOGIA Y CLAS IF ICACI ON
4. FISIOPATOLOGIA
5. ANATOMIA PATOLOGICA
6 . DIAGNOSTICO
7. TRATAMIENTO
8 . PRONOSTICO,MORBILIDAD Y MORTALIDAD
1. CONCERTO
El "fallo renal agudo" (FRA) se reconoce perfectameri 
te en adultos, pero solo raramente en los ninos recién n^ 
cidos. ( 2 6 )  Se trata de una complicacion seria y poco - 
comun. (66)
Guignard (44) define la "insuficiencia renal aguda" - 
(IRA) como una disminucion repentina del indice de filtra 
cion glomerular, que origina alteraciones de la homeostasia 
hidrica, de electrolitos y acido-basico, con acumulacion 
de productos terminales nitrogenados.
El cuadro de FRA puede presentarse con "diuresis con- 
servada". La mayoria de los neonatos presentan disminu- - 
cion del volumen urinario, pero en otros, este es normal.
( 3  ) Puede existir ademas, como signo inicial una poliu-- 
ria intensa que "enmascara" por algun tiempo la incapaci-- 
dad de los rinones para conservar constante el medio inte£ 
no. (4 1  )
La presentacion clinica del FRA es a menudo subita, - 
( 2 6  ), y puede coexistir con gran diversidad de trastornos 
especialmente en neonatos con enfermedad grave. ( 3  )
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Otras veces la IRA se presents de forma progresiva, 
como en el caso de una uropatia obstructiva, displasia re­
nal bilateral o agenesia. En el ultimo caso, si es bilat£ 
ral, la insuficiencia renal no se hace evidente hasta al-- 
gun tiempo despues del nacimiento, ya que la funcion pla-- 
centaria realiza todas las funciones excretoras requeridas 
por los rinones fetales durante la vida intrauterina. (16,
1 7 , 6 6  )
PARAMETROS VALORABLES PARA DELIMITAR LA IRA EN EL 
NEONATO
Concentracion de nitrôgeno urelco sanguineo supe­
rior a 20 mg/dl. ( 3 . 6 9 . 7 3 . 9 7  )o elevandose di£ 
riamente en una proporcion de 5 mg/dl/dia ( 6 6 . 7 0 )  
o para otros autores en 10-20 mg/dl ( 9 7 )  o 6-20 - 
mg/dl ( 16  17 )
Puede haber una elevacion diaria de 40 mgr %, si 
la ingests proteica es elevada( 1 6 . 1 7  )
Otros factores que pueden elevar la urea son los 
estados catabolicos provocados por fiebre, sepsis 
( «16 . 17 . 6 9  ), inanicion ( 6 9 )  y reabsorcion -
de hematomas o amplias zonas de necrosis( 1 6 . 1 7  )
Creatinina plasmatics superior a 1.0 mg/dl ( 3  .
16 1 7 . 6 6 . 6 9 . 9 7  ) o aumentando 0,5 mg/dl/dia -
( 6 9 . 9 7  )
En el recién nacido la creatinina sérica es la sjj 
ma de la producciôn fetal y materna, por lo que - 
sus valores se aproximan a los maternos. Estos - 
niveles elevados de creatinina disminuyen usual-- 
mente durante las dos primeras semanas de vida. - 
( 6 9  )
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C. Reducciôn del volumen urinario. Se sospecha IRA 
en todo neonato que no orina en termine de 48 h. 
de haber nacido. ( 3 ) La diuresis normal del - 
neonato tras las primeras 48 horas de vida es de 
1-3 ml/kg/hora, valorandose como oliguria los v^ 
lores inferiores a 0,6 ml/kg/hora.( 16  . 1 7 .
6 6  6 9  ) Otros autores consideran oliguria 
cuando el volùmen urinario es mener de 1 ml/kg/h 
( 3  9 7  ) Para Norman y Asadi ( 7 3 )  se establ£
ce para menos de 25 ml/kg/dia, - y para Edelman
( 9 0 )  si es mener de 15-20 ml/kg/ 24 horas.
Hay que considérer ERA con cifras normales de flu^  
je urinario. ( 6 6  . 6 9  )
D. Alteraciôn del sedimento urinario. Con hematuria 
cilindruria y/o proteinuria. ( 3 . 1 6  . 1 7  )
La existencia de nitrôgeno ureico sanguineo elevado 
y/o creatinina plasmatica elevada, asociado a oligij 
ria o alteraciones del sedimento urinario nos indi- 
I carân la existencia de un sindrome de IRA en el re­
cién nacido. ( 1 6 . 1 7  )
2. INCIDENCIA
La incidencia real actual de la IRA en el neonato es - 
desconocida por varias razones:
- Por la amplitud de situaciones que pueden originarla
- Por ser a veces transitoria, no llegando a ser dete£ 
tada.
- Por la dificultad que todavia existe para valorar 
los criterios actualmente aceptados para su diagnos­
tics . ( 1 6 . 1 7  )
En 1977 Norman y Asadi ( 1 0 )  sehalan la existencia de - 
IRA en el 23 % de un grupo de recién nacidos ingresados en
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una unidad de cuidados intensivos. De ellos, el 75 % es 
debido a factores pre y postrrenales, con una mortalidad 
del 45 % (9/20) en los casos debidos a enfermedad renal 
intrinseca. (10 )
La IRA se pasa por alto muy a menudo y a veces solo 
se descubre en el examen "post-mortem" ( 2 6 . 9 7  ) . En los 
ultimos anos, gracias a las unidades de cuidados intensi­
vos, el descubrimiento del FRA en el neonato enfermo, se 
verifies cada vez con mas frecuencia. ( 4  )
Segun Gordillo ( 4 1  ) la mayor frecuencia de FRA se -
observa en el periods neonatal y en la lactancia temprana.
Considerando la etiologia del FRA como multifactorial 
la incidencia y causas del mismo en la infancia varian ma£ 
cadamente de unas areas geograficas a otras. Elio parece 
estar en relacion con factores climaticos, socioeconomicos 
socioculturales y epidemiologicos. ( 41 ) Estos factores -
condicionaran de forma general en nuestro pals la etiolo-- 
gia de la IRA del neonato y lactante, marcando diferencias 
entre las distintas regiones naturales. ( 8 7  )
3. ETIOLOGIA Y CLAS IF ICACI ON
La IRA se clasifica en: 1. Prerrenal
2. Renal
3. Postrrenal
( 3  . 4 4  . 51 . 6 2 . 6 3 .
6 4 . 6 6  . 9 7 )
1. Prerrenal: Existe un déficit de la funcion renal
sin lesion parenquimatosa. ( 6 3  . 6 4  )
2. Renal. Existe lesion organisa o parenquimatosa
( 6 3 . 6 4  )
3. Postrrenal: Existe un obstaculo obstructive a ni^
vel de vias excretoras que condicio- 
na la existencia de anuria. Se for-
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mâ orina pero no se élimina ( 63.64 )
La hipoxia détermina un cuadro de IRA de tipo "prerre^ 
nal". Este es el tipo mas frecuente en el neonato. (3.44 ) 
También se denomina "oliguria prerrenal" e " IRA funcional" 
( 63.64 ). Se présenta ante una situaciôn de hipoperfu-
siôn renal y su causa debe ser rapidamente identificada.
(66 ) El rinon neonatal es especialmente susceptible a 
los efectos de la hipoperfusion, pues su caudal sanguineo 
esta proporcionalmente disminuido con respecto a ninos ma- 
yores. ( 3 )
Es rapidamente reversible en etapa temprana del curso 
de la enfermedad, si se mejora la perfusion renal. Si se 
descuida sobreviene dano isquémico del parénquima renal.
( 3. 44.58 ) Los limites entre cada una de estas situa--
ciones son imprecisos c1inicamente, por lo que sera muy 
importante el desarrollo de una estrategia precoz.(63.64 )
Causas mas importantes de IRA prerrenal:
A. Hipovolemia: por ingesta inadecuada o pérdidas
excesivas de agua ( 63.64 ); fototerapia (63 ); 
temperatura ambiental ( 63.64 ); gastroenter_i
tis ( 26.63. 64 ); deshidrataciôn (3.4.26
87.90 ); diarrea ( 4.26.58) o bien secuestro
de fluidos en la hipoalbuminemia. (58)
B. Hipotensiôn: sepsis (4.26 63 €* 73 90 ) ; h £
morragia ( 3.4,26.63.64.87 ) ; CID(4
63 64 ) y shock (3. 4 .  73, 90 ).
C. Insuficiencia cardiaca( 3. 63.64 )
D. Hipoxemia: anoxia perinatal ( 3. 4 26 44
62 63 64 66 87 90 97 )
PAPEL DE LA HIPOXIA EN LA ETIOLOGIA DE LA IRA NEONATAL
Se le ha llamado también anoxia, asfixia y apnea, pero 
hipoxia es el término mas correcte, al senalar una caren-- 
cia parcial de oxigeno, pues la carencia absoluta del mis-
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mo es incompatible con la superviviencia. (20 )
La hipoxia neonatal es una emergencia en la sala de 
partes, es un problems frecuente y présenta una morbi- 
mortalidad elevada. ( 20 )
Constituye una patologia considerable debido a sus 
repercusiones multisistémicas y sus posibles secuelas a 
largo plazo. ( 6 2 )
Son multiples las causas de hipoxia neonatal. Exi^ 
ten causas maternas, funinculo-placentarios, fetales y - 
neonatales. (20)
La respuesta inicial del feto humane a un période de 
hipoxia, es una redistribuciôn general del flujo sangui­
neo ( 1 2 . 9 2  ), para mantener la oxigenacion de organes
vitales ( 1 2 ) .  Inicialmente existe un increments del flu^  
jo sanguineo hacia el cerebro, corazon, y glandulas supr^ 
rrenales, con una disminucion del flujo hacia pulmon, r_i 
hones, tracts gastrointestinal y bazo ( 12 .  2 0 .  2 7  ) .
Teniendo en cuenta que organes vitales como cerebro 
y miocardio son demostrablemente afectados por la hipoxia 
perinatal, es importante pensar que higado, pulmon, inte^ 
tines y rihon también sufren dahos. El fallo renal com-- 
pleto no es una rara secuela. ( 9 2 )
La hipoxia perinatal puede modificar intensamente, - 
la funcion renal. ( 2 .  2 6  4 4  4 9  6 2 9 8  ) En numerosos traba 
jos se cita la hipoxia neonatal como el motive preponde-- 
rante en el establecimiento de un fracaso renal. ( 4 . 2 6  
62  6 3 , 6 4 , 6 6 . 6 9 . 7 3 . 8 2  ), a pesar de permanecer aun pobreme^ 
te reconocida como tal, ( 2 6 )  pues la incidencia actual de 
fallo renal en recién nacidos con hipoxia es desconocida 
(66 )
Torrado ( 9 7 )  afirma que la hipoxia severa es respon­
sable de la mitad de los fallos "prerrenales".
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Medani y sus colaboradores ( 6 9 )  presentan como cau­
sas fundamentaies de FRA: hipoxia, hipotensiôn y CID.
Simôn y Monfort ( 8 5 . 8 6  ) citan, aun cuando el de-
sencadenante pudo ser multifactorial, a la hipoxia peri­
natal como el motivo mas importante en el establecimien­
to del fracaso renal.
En nuestro medio la hipoxia connatal y los trastor­
nos hidroelectrollticos siguen siendo causa frecuente de 
FRA en el neonato ( 8 5 . 8 6  )
El recién nacido hipôxico esta sometido a un eleva­
do riesgo de FRA debido a la reducciôn de la perfusiôn - 
arterial renal asociada, su consecuencia es una disminu- 
ciôn en la VFG, en el Flujo sanguineo renal y en la oxi- 
genaciôn del tejido renal. (66)
El rihôn y el sistema nervioso central son, probably 
mente, los ôrganos mas expresivos clinicamente en la "a^ 
fixia perinatal". ( 6 2 )
4. FISIOPATOLOGIA
En la IRA se plantean una serie de cuestiones;
- Disminuciôn del filtrado glomerular, medido por - 
las técnicas habituales de aclaramiento.
- Descenso del flujo sanguineo renal compatible con 
una cifra de VFG no demostrable.
- Frecuente ausencia de las lesiones histolôgicas - 
propias de la necrosis tubular.
- Posibilidad de remisiôn total. ( 16 1 7 . 6 6  )
Las teorias patogénicas de la IRA son fundamentalmein 
te dos :
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A. Teorias tubulares
B. Teorias vasculares.
A . Teorias Tubulares. Explican el fallo renal por 
el mecanismo de "retroreabsorcion" o "back-leak" ( 16 .
17 . 6 6  ) o "flujo retrogrado pasivo" ( 4 1  ), del filtra
do a traves del epitelio tubular alterado y la obstruc-- 
cion del flujo tubular por la presencia de cilindros y - 
residues celulares. ( 1 6 . 1 7 . 6 6  )
Epitelio Tubular 
intacto
Epitelio Tubular danado 
Fenômeno del "back-leak"
NORMAL 
(Intoct Tubut* Epithblta)
ACUTE RENAL FAILURE 
lOomagtd TjbuM Eoittitiiol
c r ea tin in e
Fig. 4. Role of backlcak in reduced G FR  in A R F. In A R F . in 
presence of tubule epithelial disruption, abnormal reabsorption of 
creatinine and other G FR  markers occurs and underestimates true 
G FR
Valentina Kon, M.D., and lekuni Ichikawa, M.D. Boston, Massachusetts ( 5 8  )
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* Si existe dano del epitelio celular, se verifies una 
reabsorcion anormal de creatinina.
B. Teorias vasculares.
Cualquier insulto renal puede originar una contracciôn 
importante de la arteriola aferente y disminuir de forma - 
significativa el filtrado glomerular. A favor se senala el 
aparente papel protector de los agentes vasodilatadores, y 
en su contra, la comprobaciôn de que la vasodilataciôn que 
aparece tras el insulto renal fracasa en la recuperaciôn - 
del fallo renal. ( 1 6 . 1 7 . 6 6  )
También se ha propuesto la disminucion de la permeabi- 
lidad glomerular, a pesar de la normal apariencia del capi- 
lar glomerular por microscopia optica. Es posible que el - 
capilar glomerular tenga alteradas las caracteristicas de - 
permeabi1idad, con una disminucion de las fuerzas de filtr^ 
ciôn sin anomalies ànatômicas aparentes. ( 16 17 . 6 6  )
Al respecto surge la teoria de la tumefacciôn del endotelio 
capilar ante la isquemia renal, lo cual seria capaz de - 
cluir la luz vascular y con ello impedir la filtraciôn glo­
merular. La tumefacciôn endotelial y su ulterior desapari- 
ciôn por efecto del Manitol, se han demostrado por microsc£ 
pia electrônica. ( 16 . 1 7 . 6 6  .)
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Factores desencadenantes
Disminuciôn del riego renal
Disminuciôn de la corriente 
sanguinea renal total
Disminuciôn del consume de
i
Disminuciôn de la resorciôn 
de sodio en tubo proximal
Oliguria y aumento 
del nitrôgeno ure_i 
co sanguineo
Disminuciôn de la 
corriente sangui­
nea renal.
Redistribuciôn de 
la corriente san­
guinea intrarrenal
Disminuciôn del - 
indice de filtra­
ciôn glomerular.
Aumento en la con- 
centraciôn de sodio 
en el liquide tubu­
lar distal.
Estimulaciôn del 
aparato yuxtaglome- 
rular.
Aumento en la libe- 
raciôn de renina y 
activaciôn local.
Acciôn local de la angioten 
sina II.
Vasoconstricciôn en la arte^ 
riola glomerular aferente.
Aumento en la 
actividad de 
renina plasm£ 
t ica.
FISIOPATOLOGIA DE LA I.R.A. SEGUN 
GORDILLO. ( 4 1  )
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Cualquiera que sea el factor desencadenante, va a d£
terminar una DISMINUCION DEL FLUJO PLASMATICO RENAL DE CA
RACIER REVERSIBLE ( 1 9 ) -------- »DISFUNCION TUBULAR ( 1 9 ) -----
— ► DISMINUCION DE LA REABSORCION DE N EN EL TUBULO PRO- ^ a
XIMAL ( 1 9 . 4 1  )---- ^ AUMENTO DE LA CONCENTRACI ON DE N^ EN
LIQUIDO TUBULAR DISTAL h AUMENTO DE SECRECION DE RENINA-
 à INCREMENTO DE LA ACTIVIDAD DE RENINA PLASMATICA-----
^  ELEVACION DE LOS NIVELES DE ANGIOTENSINA II ^ VASO--
CONSTRICCION DE ARTERIOLA AFERENTE ( 16 17 1 9 . 4 1 . 6 6  ) ---------------
DIMINUCION DE LA VFG COMO MECANISMO DE DEFENSA PARA E- 
VITAR MAYOR PERDIDA DE N^ Y AGUA EN ORINA. (19^1 ) 
OLIGURIA Y UREMIA ( 19 , 41  ) .
En contra, esta la inutilidad de algunos antagônicos 
de la angiotensina, como preventivos de la insuficiencia 
renal. No ocurre asi con el Captopril, inhibidor del "ejn 
zimaconversor". ( 1 6 . 1 7 .  6 6  ) .
No existe una teoria unicista en la IRA, lo cual ré­
sulta razonable, pues son diferentes factores los que pu£ 
den determiner su apariciôn a trav és de diferentes vias 
patogénicas. ( 1 6 . 1 7 . 6 6  )
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PAPEL DE LA HIPOXIA EN LA FISIOPATOLOGIA DE LA 
IRA.
. Fisiopatologia de la hipoxia neonatal. 
Segûn Cruz . ( 2 0  )
AGOTAM IENTO  
PROGRESIVO  
GLUCÔGENO  
< T A
ACÙM ULO:
•  LACTATO 
• A c  GRASOS
HIPO PERFUSIÔ N
PERIFÉRICA
PERFUSIÔN;
•  CEREBRO
•  M IO C A R D IO
•  SUPRARRENALES
A CIDOSIS
METABÔLICA
FALLO EN LA 
REDISTRiBUClÔN> RESISTENCIAS
C AM BIOS B lO O U lM IC O SC A M B IO S H E M O D IN Â M IC O S
ANAERÔBICA
GLICOLISIS
RESPUESTA  
ADRENÉRGICA  
REDISTR iBUC lÔ N DEL 
GASTO CARDiACO  
> TEN SIÔ N  ARTERIAL
HIPOXEMIA
VASCULARES
P ULM ONARES
RESPIRATORIA GASTO CARDiACO
I
P E R S IS TE N C E  
S H U N T FETALES'
H IPO XIA  TISULAR
DANO CELULAR
A C Ù M U LO  CO
Durante la hipoxemia se vérifican
1. Cambios hemodinâmicos.
2. Cambios bioquimicos.
3. Cambios tisulares.
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1. Cambios hemodinâmicos.
Inicialmente la hipoxia détermina un aumento de la - 
presiôn arterial, con vasoconstricciôn periférica y redi^ 
tribuciôn del gasto cardiaco. ( 1 9 )  La sangre se dirige - 
preferentemente hacia la circulaciôn cerebral, coronaria 
y adrenales ( 2 0  2 7  3 7  9 2  ), con un menor porcentaje
dirigido a bazo e intestinos. ( 3 7 )
La acciôn vasoconstrictora -adrenérgia, es muy p£
tente con respecto a la disminuciôn selectiva de Flujo h£ 
cia piel, musculo, intestino, bazo y rinones ( 3 7 )
Gasto cardiaco fetal y cambios en su distribuciôn 
durante la hipoxemia dados en % (Rudolph y Heymann) 
( 1 9  )
CARDIAC
OUTPUT
DISTRIBUTION OF CARDIAC OUTPUT 
DURING HYPOXEMIA
ml /  min/kg
200-
a c
H
JLJ  d. % N rh
600
400  
m l/m ln /k g
200-
6 0 r
HI-
4 0 -
20-
r l  r-B
U}c
Xk. J L ru-
Fiff 17. —Fetal cardiac output and the percentage change in its distribution during 
hypoxemia (H) and hypoxemia acidemia (HA). C, control. (Data provided by Drs. A. M. 
Rudolph and M. A. Heymann, U of Calif., San Francisco.)
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Durante estos cambios la presiôn de oxigeno cae rép_i 
damente y el contenido de oxigeno sanguineo se agota en - 
pocos minutes. El corazôn utiliza anaerôbicamente sus d£ 
pôsitos de glucôgeno, y progresivamente va a disminuir el 
gasto cardiaco; la tensiôn arterial y el ritmo cardiaco, 
alterândose la perfusiôn tisular y llegando a la muerte - 
(20)
Importancia de la AVP en los cambios hemadinamicos
La AVP juega un papel importante en la regulaciôn h£ 
modinâmica durante los episodios de hipoxia, y a que mod£ 
la la redistribuciôn del gasto cardiaco, la frecuencia ca£ 
diaca y la presiôn arterial ( 7 4 . 7 5 . 7 8  ) •
La AVP esta présente en el hipotâlamo e hipôfisis f£ 
tal después de las 10 o 12 semanas de gestaciôn (88), y - 
el rinôn fetal se hace sensible a ella durante la ultima 
parte de la gestaciôn, aunque se cree que sus receptores 
no son todavia totalmente funcionantes. (79)
La AVP o ADH ejerce efectos antidiurétocos a bajas - 
concentraciones, que son fisiolôgicamente normales en re­
cién nacidos. En elevadas concentraciones se comporta co­
mo un potente vasoconstrictor ( 7 5 )
La AVP es un importante mediador de los cambios hem£ 
dinamicos del parto normal, como son el aumento de la pr£ 
siôn sanguinea, vasoconstricciôn periférica, bradicardia 
y redistribuciôn del flujo sanguineo. ( 7 4 . 7 5 )  En ovejas 
prenadas, sé observa una elevada concentraciôn sanguinea 
fetal de AUP, justo antes del nacimiento. ( 1 . 2 4  ) De e£
to se deduce la importancia de la AVP en la respuesta ca£ 
diovascular fetal al "stress". ( 7 5 )
La hipoxia détermina un incremento en la liberaciôn 
de AVP en sangre fetal ( 2 4 . 4 4 . 6 6 . 7 6  7 8  8 0  88  9 3  ) y las co£ 
centraciones plasmaticas de la hormona son inversas a la
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oxigenacion fetal. ( 2 3 . 9 3 )
La concentracion de AUP en el liquido amniotico pu£ 
de ser un Indice util para senalar la existencia de hip£ 
xia intrauterina. ( 2 3 .9 3  )
El feto responds a la hipoxia con vasoconstricciôn, 
elevaciôn de la presiôn sanguinea, bradicardia y redistr_i 
buciôn del flujo sanguineo en favor de corazôn, cerebro, 
adrenales y circulaciôn umbilico-placentaria, con dismin£ 
ciôn del Flujo hacia intestinos, mûsculos, piel, pulmones 
y rinones. ( 7 4 . 7 5 )  Todo esto refieja la adaptaciôn hemo- 
dinamica a la hipoxia y al "stress", mediada por la AVP - 
( 7 5 )
2. Cambios bioquimicos
Se pueden resumir, en el establecimiento de una glic£ 
lisis anaerôbica, con acûmulo de lactato y apariciôn de - 
acidosis mixta, pues aumenta la PCO2 , con un gran descenso 
del pH. Se libera adrenalina y noradrenalina, movilizan- 
dose âcidos grasos libres y aumentando la acidosis. Las 
células pierden y se consumen las réservas de glucôgeno 
hepético. (20)
3. Cambios tisulares.
Se verifies muerte celular. La permeabi1idad capilar 
aumenta con salida de liquidos y macromoléculas. Aparece 
edema intersticial. La funciôn celular se déprimé. Se 
verifies desintegraciôn mitocondrial, privando a las célu­
las de la energia derivada de la "fosforilaciôn oxidativa". 
Muchas de las células danadas recuperan su funciôn con el 
tiempo. ( 9 2
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EFECTOS DE LA HIPOXEMIA EN LA FUNCION RENAL
El rihôn del neonato es muy sensible a la deprivaciôn 
de oxigeno. ( 2 6 )  La hipoxia perinatal, que se observa en 
el "sindrome de distress respiratorio" (S D R) de grado se 
vero, afecta importantemente la funciôn renal ( 4 2 . 4 3 . 4 9
6 6 . 9 7 . 9 8  ), y puede presentarse un cuadro de IRA reversi­
ble ( 4 9  98  )
Breris ( 1 3 )  demuestra una gran vulnerabilidad de los 
rinones de ratas frente a la hipoxia. Las células de la - 
porciôn medular gruesa ascendante eran fécilmente danadas 
por la hipoxia, pues a este nivel existe una elevada tasa 
metabôlica al verificarse la reabsorciôn activa de CL - 
( 1 3  )
En la hipoxia existe hipotensiôn, hipovolemia y acid£ 
sis mixta. (4 3 .4 4 )  El rihôn sufre la redistribuciôn del -- 
gasto cardiaco (1 2) disminuyendo el flujo plasmatico renal 
y aumentando las RVR ( 2  . 4 6  . 47  . 5 0  )
El mecanismo patogénico de la disminuciôn del Flujo - 
sanguineo renal no esta claro, y se proponen diverses hip£ 
tesis como microtrombosis de arterias corticales, vasoes-- 
pasmo ateriolar, CID y dilataciôn de los capilares glomeru 
lares. ( 2 6 )  Para Dauber ( 2 6 ) ,  el estado de shock y la dis 
minuciôn del flujo sanguineo darian una situaciôn de "is-- 
quemia renal", responsable de la IRA.
Ç3[|[)bios_fisiopatolôgicos fondamentales 
durante la hipoxemia:
1 . Vasoconstricciôn renal.( 2 . 5 . 4 6 . 4 7 . 5 0 . 8 0  )
2 . Hipoper fusiôn renal. ( 2 4 3 .4 4 .4 6 .4 7 .4 9  5 0  8 0  )
3. Disminuciôn de la VFG. ( 5 .4 3 .4 4  4 6 .4 7 .5 0 .5 4 .7 8 .9 8 )
4. Disminuciôn del volumen urinario (4 3  4 4  4 6  4 7
50 .78 .8 0 .8 2 .9 8  )
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5. Alteraciôn en la excreciôn de electrolitos 
( 2 . 4 6 . 4 7 . 5 0 . 7 8  )
6 . Alteraciôn en el metabolismo acuoso ( 2 . 5 . 4 3  
4 4 .4 6 .4 7 .5 0 .7 8 )
7. Alteraciôn en la funciôn tubular. (3 5 .4 4 .7 0 .8 0 )
8 . Alteraciôn en la regulaciôn âcido-base ( 4 3 .
4 4 .7 8 .9 8  )
1^__Vasoconstricciôn renal^
La hipoxia estimula el 5 R A en fetos (78 8 0  ) y recien 
nacidos ( 1 5 .6 6 .7 8  . 9 6  . 1 0 0  ) . Este sistema juega un pa­
pel importante en la vasoconstricciôn renal durante la h_i 
poxemia, como se demuestra en el SDR donde se verifies una 
estimulaciôn del mismo. ( 1 5 . 4 3  4 4 . 8 0  )
Guignard ( 4 3 )  demuestra en conejos anestesiados, la 
inducciôn por hipoxia moderada ( ^3^2 “ mm Hg) de un e£ 
tado de hipoperfusiôn secundario al incremento de las RVR 
con consecuente oliguria, disminuciôn de la VFG y de la - 
excreciôn de solutos. La distribuciôn intrarrenal de Flu­
jo sanguineo no se alterô, y los trastornos hemodinâmicos 
desaparecieron râpidamente al restaurar el nivel normal de 
oxigeno. ( 43 .4 7  )
La vasoconstricciôn renal inducida por la hipoxia, se 
asocia a una elevaciôn de la actividad de renina plasmâti- 
ca. ( 4 3 .5 0  ) La administraciôn de "saralazina" -inhibidor 
competitivo de la angiotensina II - antes de la inducciôn 
de la hipoxemia, previene los efectos renales. En estas - 
condiciones no se observô variaciôn en el flujo sanguineo, 
excreciôn de solutos, VFG, FPRE, en respuesta a la hipoxe­
mia . ( 4 3  .4 6  )
La administraciôn de Verapamil - potente antagoniste 
del transporte transcelular del calcio iônico -, también 
demuestra la actividad del S.R.A. como mediador de los efe£ 
tos renales d e l à  hipoxemia. El iôn calcio es un modulador
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importante de la acciôn de la angiotensina II sobre la - 
microcirculaciôn renal cortical. La administraciôn
previa de Verapamil a conejos anestesiados pré­
viens el efecto vasoconstrictor de la angiotensina II s£ 
bre la circulaciôn glomerular. ( 43L50 )
La actividad de renina plasmatica aumenta notablemein 
te durante la hipoxemia en fetos cercanos a termina ( 7 8 ) *  
En los recién nacidos con SDR los niveles de angiotensina 
II son elevados . ( 15 ) Esto indica una suceptibilidad
del SRA ante las modificaciones de la presiôn de oxigeno 
en el nacimiento ( 2 8 . 9 6  ) y ademas se sabe que los cambios 
en la PO^pueden modificar la actividad del "enzima convey 
tidor". Este enzima es muy importante en la regulaciôn de 
los niveles circulantes de angiotensina II. ( 2 8  )
En conclusiôn, la actividad del SRA esta incrementada 
en respuesta a la hipoxemia. ( 2 . 2 7 . 7 8 . 8 0 . 1 0 0  ) La acti­
vidad de este sistema junto con la presiôn de oxigeno go-- 
biernan los niveles de angiotensina II, con el fin de con- 
seguir un tono vasomotor sistémico ôptimo durante la hipo­
xia. ( 2 7  )
Para Guignard y sus colaboradores ( 5 0  ) la angioten­
sina II es muy importante en la vasoconstricciôn renal in­
ducida por la hipoxia.
Recientemente Weismann (1983), mediante el uso de Ca£ 
topril -inhibidor de la sintesis de angiotensina II - de-- 
mostrô que el SRA no era un regulador importante de las 
respuestas renales a la hipoxemia. (100)
La inervacion renal juega un importante papel en la - 
regulaciôn vasomotora y en los cambios de la funciôn renal 
asociados a hipoxemia. ( 7 8  )
Segun los trabajos de Robillard ( 7 8  ) la -
denervaciôn renal protege la VFG durante la hipoxemia. El 
incremento de la RVR fue menor en el rihôn denervado que - 
en el rihôn control. La denervaciôn renal bloquea la dis­
minuciôn del Flujo urinario y VFG, observadas usualmente -
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en los rinones control inervados, durante la hipoxemia. ( 7 8  )
Kelleher ( 5 7  ) observô una alteraciôn en la regula­
ciôn de la VFG, una semana después de la administraciôn - 
intrarrenal de noradrenalina en la rata, alteraciôn que - 
se normalizaba con denervaciôn renal.
La denervaciôn renal alternô a la disminuciôn de la 
VFG provocada por la hipoxia y la acidosis hipercâpnica.
( 5 . 1 1  ) .
La estimulaciôn nerviosa renal en la acidosis hiper- 
capnica, previene la usual disminuciôn del tono de la art£ 
riola aferente, que se verifies en respuesta a bajas pre-- 
siones de perfusiôn renal. ( 6 )
Las tasas de PCE^y PGF»^ , aumentan durante el - - 
"stress" hipoxémico neonatal. ( 7 8  . 8 0  ). Se ha demostra 
do la existencia de "prostaglandin sintetasa" activa en 
el tejido renal fetal ademas de PGE% y PGF^ ,^  y sus metab£ 
litos en la orina fetal, lo cual indica una sintesis de - 
prostaglandinas en el rihôn del feto. ( 1 8 ) .  La excreciôn 
de PGE^y PG aumenta en situaciones de hipoxemia fetal 
y se asocia a una hiperemia renal reactiva. Esto sugiere 
que la sintesis de PG por el rihôn fetal puede modular la 
respuesta hiperémica renal a la hipoxia en fetos cercanos 
a término. ( 8 0  )
Recientemente Robillard ( 7 8  ), utilizando
Indometazina-inhibidor de la sintesis de prostaglandinas- 
demuestran el bloqueo de la respuesta vasodilatadora renal, 
que se observô en rihones fetales denervados en el curso 
de una situaciôn de hipoxemia.
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2^__Hipoperfusiôn_renal
El FPRE disminuye durante la hipoxia. ( 4 3 . 4 9 . 6 6  )
Alward ( 2 ) demuestra en sus trabajos con cochinillos rie 
cién nacidos sometidos a hipoxia, una disminuciôn del FIjj 
j o plasmatico renal total, sin modificaciôn en la distri­
buciôn intrarrenal del Flujo. ( 2  ) Robillard y Weitzman 
( 7 8 . 8 0  ) comprobaron también, la disminuciôn del Flujo
sanguineo renal y una elevaciôn en la fracciôn de filtra­
ciôn, en fetos de cordero sometidos a hipoxia. Los trab£ 
j os de Guignard ( 4 9  ) en recién nacidos con SDR confirman 
este hecho al comprobar un aclaramiento de PAH, marcada-- 
mente disminuido. No obstante, hay que decir al respec­
to que la extracciôn de PAH esta descendida en el neonato 
y puede por ello no refiejar verdaderamente el Flujo renal 
a ésta edad, pero puede usarse como indice de hipoperfu-- 
siôn renal. También hay que considerar un defecto en el 
transporte tubular y/o la redistribuciôn de flujo sanguineo 
hacia areas mas profundas, como causa del descenso en el - 
aclaramiento de PAH. ( 4 9  )
3^__Disminuciôn_de_la_VFG
La disminuciôn de la VFG en el SDR del recién nacido 
se correlaciona con el descenso de la presiôn arterial de 
oxigeno y la gravedad del cuadro pulmonar. ( 4 9  . 7 8  )
La VFG esta disminuida en la hipoxia y puede explicar 
la disminuciôn en la excreciôn de agua libre. ( 4 3 , 4 4 . 4 9  )
El descenso en el aclaramiento de creatinina que se - 
verifies en el SDR es indicativo de una menor VFG. ( 9 0 )
Este descenso es compatible con una derivaciôn del Flujo - 
sanguineo renal hacia la corteza interna y areas yuxtamed£ 
lares. (66 ) .
Daniel y sus colaboradores ( 2 5  ) demostraron una im­
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portante reducciôn de la VFG, en una situaciôn de hipoxia 
fetal inducida por la oclusiôn parcial del cordôn umbili­
cal. También Weismann y Clarke ( 9  9) demostraron una di£ 
minuciôn en la VFG, en respuesta a la hipoxemia, y una C£ 
rrelaciôn de este descenso con la edad postnatal.
Contrarlamente, Alward ( 2  ) en cochinillos recién - 
nacidos y Robillard ( 8 0  ) en fetos de cordero, no encon-- 
traron cambios significantes de la VFG en situaciones de 
hipoxia. Esto traduce una mayor importancia de la vaso-- 
constricciôn renal, asociada a la hipoxia fetal, a nivel 
de la arteriola aferente. ( 2 . 7 8 , 8 0  )
4. Disminuciôn del volumen urinario
Segun Guignard ( 4 3 . 4 4  ), existe una correlaciôn entre 
la disminuciôn del volumen urinario y la presiôn parcial - 
de oxigeno. Esta se encuentra descendida antes del perio- 
do de obtenciôn de orina o durante el mismo.
La hipoxemia grave o duradera causa oliigur ta. ( 4 3 . 4 4  ) 
Guignard y Torrado ( 9 8  ), tras una serie de trabajos en r£ 
cién nacidos con SDR, hallaron una disminuciôn en el acla­
ramiento de creatinina, lo cual interpretaron como una ca£ 
da de la VFG. Para estos dos autores la disminuciôn del - 
volumen urinario se explica por el descenso en la VFG.
E n otros: trabajos, la hipoxia y acidosis se seguian - 
de un aumento del flujo urinario. ( 2  ) Rowe y Strauss 
( 8 2  ) hallaron una elevaciôn del flujo urinario y de la
excreciôn de solutos, durante los primeros 60 minutos, en 
cochinillos recién nacidos que respiraban oxigeno al 10 % 
Posiblemente, este incremento observado tempranamente en - 
el curso del "stress", es mas tarde modificado por cambios 
en el balance total de fluidos y electrolitos y en la hem£ 
dinâmica renal. El incremento en el flujo urinario puede 
obedecer al aumento en la presiôn sistémica en este pério­
de de tiempo. ( 2 )
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5. Alteraciôn en la excreciôn de electrolitos.
Robillard ( 7 8  ) demostrô en fetos de cordero un incr£ 
mento en la fracciôn de excreciôn de sodio (FEN^) durante 
una situaciôn de hipoxemia.
Weismann y Clarke ( 9 9  ) demostraron en cochinillos r£
cién nacidos hipôxicos, una elevaciôn en la excreciôn de -
N y Cloro. Esta elevaciôn se correlacionaba con la edad a
postnatal.
En recién nacidos con SDR, Feldman ( 3 5  ) encontrô una 
excreciôn de aumentada e hiponatremia.
En los trabajos de Alward ( 2 ) con cochinillos recién
nacidos, se verificaba un aumento de la excreciôn de y 
flujo urinario, paralelos al descenso en la tensiôn de oxi_ 
geno .
Engle y Arant ( 31 ) encontraron un balance negative - 
de K, durante los primeros dlas de vida, en recién nacidos 
pretérmino con SDR.
La situaciôn de hiponatremia consecuente a la hipoxia 
neonatal se explica por el "Sindrome de la secreciôn inad£ 
cuada de ADH (SIADH).
En la hipôfisis fetal existe un aumento progresivo de 
AVP o ADH. Después del parto vaginal normal. Las concen- 
traciones en sangre de cordôn, se elevan. La elevaciôn es 
mayor después de parLos dificultosos, lo que indica una re£ 
puesta de la AVP al "stress". ( 7 7 )
El SIADH es comun en nihos pretérmino enfermos duran­
te la primera semana de vida. ( 7 7  ) También se ha asocia­
do a estados hipôxicos - isquémicos ( 35.5 6.77.78 ) , h£
morragia intracraneal ( 3 8 . 7 7  ), neumotôrax, ligadura de
"ductos arteriosus" y enfermedad de la membrana hialina.
( 7 7  ) Una causa muy importante de este sindrome es la _
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elevaciôn en la presiôn intracraneal, existiendo una corr£ 
laciôn directa entre la magnitud de elevaciôn y la libera­
ciôn de ADH ( 38 )
En numerosos trabajos se cita al S I A D H como 
consecuencia a una situaciôn de hipoxia perinatal. ( 3 5 . 4 4  
5 6 , 7 7 . 7 9 . 8 8  )
Segun Haden y Lenox ( 3 5  ) este sindrome se caracteri- 
z a por;
1. Hiponatremia de grado moderado a grave.
2. Orina hipertônica
3. Nitrôgeno uréico sanguineo normal o bajo
4. Pérdidas urinarias del sodio administrado
5. Incapacidad para mantener cifras de sodio sérico - 
normales, tras la infusiôn de soluciones salinas - 
hipertônicas.
6 . Correcciôn de la hiponatremia por restricciôn de - 
fluidos .
El término SIADH, también se refiere a ague 11 a situa­
ciôn en la cual, la secreciôn de ADH, ya no se contrôla 
por los cambios de volumen y osmolaridad del plasma. ( 3 8  )
La excreciôn de una orina hipertônica,un plasma hipo- 
tônico y funciôn renal normal, implican una secreciôn con- 
tinuada de ADH que résulta "inapropiada" para unos niveles 
dados de osmolaridad sanguinea. Feldman ( 3 5  ) estudiô très 
recién nacidos hipôxicos, que desarrollaron hiponatremia e 
hipertenicidad urinaria y propuso el SIADH como explica- - 
ciôn razonable de estos hallazgos.
6 . Alteraciôn en el metabolismo acuoso
Los neonatos hipoxémicos presentan una disminuciôn en 
la excreciôn de agua ( 4 3  ) y un trastorno en la capacidad 
de diluir ( 4 4 )  y concentrer la orina. ( 9 4  )
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En fetos de cordero sometidos a hipoxia, la osmolari^ 
dad urinaria se eleva y disminuye el aclaramiento de agua 
libre. ( 7 8  ) Los niveles de osmolaridad urinaria se rel£ 
cionan estrechamente con la edad gestacional, dependiente 
de la habilidad en aumento de la nefrona fetal para respon 
der a la AVP. ( 7 8 .  7 9 . 8 0  )
Svenningsen y Aronson encontraron una disminuciôn en 
la capacidad de concentraciôn de la orina, en recién naci^ 
dos hipôxicos, incluso a la primera y tercera semana de - 
vida. Esto indica un retraso de la fase de recuperaciôn 
para la funciôn tubular, en relaciôn a la recuperaciôn de 
la funciôn glomerular. (94 )
La liberaciôn de AVP a la circulaciôn y la respuesta 
consecuente de los tubos colectores, son dos factores impor 
tantes en el mecanismo de concentraciôn de la orina. ( 7 9  )
La hipoxemia fetal produce un incremento en las concentra 
clones plasmaticas de AVP, asociado a una situaciôn de ari 
tidiuresis y elevaciôn de la osmolaridad urinaria. ( 5 . 8 0  ) 
Todo parece indicar que esta "antidiuresis" esta mediada 
por la secreciôn de AVP. ( 5 . 3 5 . 7 8  )
7. A l t e r a c i ô n e n l a  funciôn_tubular
La funciôn tubular suele ser insuficiente después de 
la hipoxemia grave. Cuando los recién nacidos son acidôti^ 
COS, incluso acidifican mal la orina, lo cual indica un es 
tado de acidosis tubular renal. ( 4 4 . 9 8  )
Estudios recientes han demostrado que los tubulos pr£ 
ximales, se afectan especialmente en las situaciones de h£ 
povolemia, isquemia e hipoperfusiôn. Los tubulos se dahan 
y su pared se engruesa. Si la hipoperfusiôn es muy acusa- 
da, dara lugar a oclusiôn tubular y necrosis. Puede dahar 
la parte recta de los tubulos proximales, y dar como resu_l 
tado de la lesiôn tubular, una situaciôn de proteinuria en 
el curso del FRA. ( 7 0  )
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Hay que considerar, que en los primeros dias de vida 
puede presentarse una proteinuria transitoria benigna. 
Habré queinvestigar la causa de ésta, cuando los valores 
sean mayores de 30 mg. dl. ( 51 )
Los trabajos de Broberger y Aperia ( 14 ), en el SDR
idiopatico, demuestran una funciôn tubular deteriôrada, -
con elevaciôn en la excreciôn de N y B^ ^
a 2 M .
En el FRA causado por hipoxia existe proteinuria tu­
bular. ( 7 0  ) Dauber ( 2 6  ) y sus colaboradores encontraron 
una "proteinuria variable" en 7 nihos con FRA consecuente 
a hipoxia perinatal.
8 . Alteraciôn en el Equilibria Acido-base
Segun Daniel ( 2 5  ), la oclusiôn parcial de cordôn en
fetos de cordero, se asocia a un aumento en la excreciôn - 
de amoniaco, fosfato y en la concentraciôn titulable de a- 
cidos. La hipoxia, por tanto, no lleva a un deterioro en 
la excreciôn renal de hidrogeniones en el feto. ( 2 5 . 7 8  )
Guignard ( 4 3 . 4 9  ) y Torrado ( 9 8  ) demostraron la ap£
riciôn de un deterioro en la capacidad de acidificaciôn r£ 
nal y manejo del bicarbonate, en recién nacidos con SDR 
grave. En las formas leves no se observaron estas anoma-- 
lias. Estos nihos, a menudo excretaban una orina alcalina 
en presencia de acidosis metabôlica severa. Estas orinas 
permanecian alcalinas a pesar de niveles elevados de PCO2 
contrarlamente a lo que normalmente ocurre, pues al aumen- 
tar la PC02 , aumenta la reabsorciôn renal de bicarbonate - 
( 98  )
La hipoxemia severa déprimé el manejo del bicarbonate 
y altera el mecanismo de regulaciôn acido-base. ( 9 8  )
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La patogenia del trastorno renal provocado por la h_i 
poxia no es totalmente clara. Estudios anatomo-patolôg_i 
CCS no han demostrado lesion renal importante. Probably 
mente participen factores prerrenales y la funciôn renal 
puede volver a la normalidad, una vez reestablecido ) e1 
estado clinico del nino (4 4 ), es decir tras recuperar la 
normoxemia, el volûmen de liquide extracelular y el gas- 
to cardiaco. (44)
Las complicaciones relacionadas con trastornos hipo- 
xémicos cesan espontaneamente al mejorar el estado respi_ 
ratorio. ( 4 4 )  La mejoria de la funciôn pulmonar en el - 
SDR, se acompana de un aumento en la producciôn de orina 
( 4 2 . 9 8  ) y la osmolaridad urinaria, que se habia eleva-
do, tiende hacia la normalidad. ( 9 7  )
La reversibilidad del proceso también se sugiere por 
las observaciones sobre les efectos de la infusion de 
nitol. ( 66 ) La administraciôn intravenosa de Manitol - 
hipertônico, puede mejorar la diuresis, eleuar la VFG y 
FPRE hacia niveles normales. ( 4 4 . 4 9 . 6  6  ) Tras la admi^
nistraciôn de Manitol,* Guignard y Torrado ( 49 ) observa- 
ron un llamativo aumento en el Flujo urinario y aclara-- 
mientos de inulina y PAH.
A pesar de su reversibilidad, no hay que olvidar que 
la IRA "prerrenal" puede originar dano parenquimatoso, - 
con necrosis tubular aguda o necrosis cortico-tubular 
aguda, si no se corrigen 1os factores prerrenales. ( 4 4 )
5. ANATOMIA PATOLOGICA
En el examen post-mortem de neonatos que padecieron 
IRA, las lesiones que mas frecuentemente se encuentran 
son :
Necrosis tubular aguda ( 4  . 73  ) 
Necrosis glomerular. ( 7 3  )
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. Congestion glomerular. ( 4 .7 3  )
. Trombosis arterial renal bilateral ( 4 )
. Infarto renal. ( 4 )
. Focos de hematopoyesis extramedular. ( 4 )
. Necrosis crotical. ( 4 )
En el examen histologico por biopsia renal de algu- 
nos casos estudiados por Anand ( 4 ) se encontre:
. Gran afectacion modular. Muchos tubulos se reem-- 
plazaron por tejido fibroso. Existia infiltracion 
de células mononucleadas y depositos de hemosider_i 
na. Se interprété como "necrosis papilar"
. Otro de los casos estudiados mostraba una cicatriz 
en forma de cuna separada del resto del parenquima 
renal, que era relativamente normal. La cicatriz 
contenia varies vases sanguineos hipertrofiados.
Este se interprété como "Antiguo infarto renal co£ 
tical".
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6 . DIAGN05TIC0
A. Datos clinicos
B. Datos de laboratorio
C. Descartar obstruccion
D. Diagnostics diferencial entre IRA "prerrenal" y "re 
nal"
Las manifestaciones clinicas prédominantes en el neo- 
nato con IRA son las del estado primario ( 3 ), pero exis­
tes una serie de datos que resultan orientativos. Estos 
son :
. Oliquria. Es el factor fundamental del fallo renal 
Puede durar de dos a très dias y se sigue a menudo 
de poliuria. Es comunmente ocultada por el proceso 
précipitante, o incluso pasada por alto si es de 
corta duracion. ( 2 6  )
. Edemas. Por administraciôn de liquides en excess o 
ingress hidrico no modificado adecuadamente. ( 3 )
. Deshidratacion. En dependencia de la ingesta de -- 
agua y sodio. ( 2 6  )
. Hipotension. ( 3 )
. Convulsiones. Dependientes de hipoxia. ( 3 )
. Letarqo,postracion, nauseas y vômitos. ( 3 )
. Palpacion de rinones qrandes. ( 2 6  )
B. Datos de laboratorio.
. Elevacion de la concentracion sérica de nitroqeno 
uréico. (BUN ) . Sus valores normales en el neonato
son de 3-10 mg/dl. En el pretérmino con ingesta
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elevada de proteinas puede ser mayor de 20 mg/dl.
Cifras de 5 mg/dl/dia sugieren fallo renal. ( 6 9 )
. Elevacion de la Creatinina sérica.
La creatinina esta elevada en el neonato, pues m£ 
nifiesta la concentracion de la misma en la madre 
( 3 . 4 4 . 5 1 . 6 9  ). También es importante saber que
los valores de BUN y creatinina alcanzan el "pico 
maximo" hacia los 4 o 5 dias. ( 2 6 )  Una elevacion 
en la concentracion de creatinina de 0,5 mg/dl/dia 
es indicative de una reduccion en la VFG. ( 6 9  )
. Alteraciones electroliticas.
- Elevacion del potasio series. ( 2 6 . 6 9  )
- Disminucion del N^ series. ( 2 6  )
- Elevacion del fosforo y magnesio séries. ( 6 9 )
- Disminucion del séries. ( 2 6 . 6 9  )
- Disminucion del bicarbonate séries. ( 2 6 )
Mas acentuada en recién nacidos pretérmino. ( 6 9  )
. Hematuria. Se présentas sobre todo en la IRA "renal 
o intrinseca". ( 3  ) También puede ocurrir en situ^ 
cion de shock por hipoxia. ( 2 6  )
. Proteinuria. ( 3  . 2 6  )
. Células y cilindros en orina. Su presencia esta fue£ 
temente relacionada con el "distress" perinatal y la 
hipoxia renal. (2 6 .5 1 )  Son la marca de la injuria tu^  
bular renal por la hipoxia. ( 2 6 )
C. Descartar obstruccion
Mediante: . Historia clinica ( 6 3 . 6 4  ) (anuria, oligoamnios)
. Exploraciôn ( 6 3 . 6 4 )  (fenotipo Potter, palpa­
cion de masas abdominales, 
musculature abdominal...)
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Técnicas radiogrâficas.
- Pielografia intravenosa. ( 3 . 6 6 )
- Cistouretrograf ia . ( 3 . 6 6  )
- Tomografia computarizada de abdomen y rin£ 
nés ( 3  )
- Nefrosonografia . ( 3  . 6 6  )
D. Diagnostics diferencial entre IRA "renal" y "prerrenal"
El diagnostics de IRA se hace facilmente basandose en 
las pruebas de laboratorio y estimando la excreciôn de 
orina en un intervals cronometrado. ( 3  ) Pero su dife-- 
renciaciôn en "prerrenal" y "renal" es dificil y se suele 
retrasar, lo cual puede deberse a la elevada mortalidad - 
del fallo renal en recién nacidos. ( 6 8 )
Los criterios mas empleados son:
1. Respuesta a la correccion de volûmen plasmatics 
( 3  . 6 3  . 6 4  )
2. Respuesta a la inyecciôn de Manitol. ( 3 . 1 9 . 4 1
6 3 . 6 4 )
3. Respuesta a la furosemida. C 3 . 6 3 . 6 4  )
4. Indices urinarios. ( 3 . 1 9 . 4 1 . 6 3  6 4  6 6 . 6 9  9 7  )
1 . Respuesta a la correciôn de volûmen plasmatics.
Ha de descartarse previamente la existencia de i ni 
suficiencia cardiaca congestiva. ( 3  . 6 3  . 6 4  )
Se observa el Flujo urinario en respuesta a la r£ 
plecciôn de volûmen, por soluciones electroi iti-- 
cas, dextrosa, albûmina o sangre. ( 6 9 )  Si el 
Flujo urinario no aumenta, estarâ indicada la pru£ 
ba del Manitol y/o furosemida. ( 3  . 6 9  )
2. Respuesta a la inyecciôn de Manitol. Su uso esta 
contraindicado en la insuficiencia cardiaca conge^ 
tiva. ( 6 9  ) Es considerado muy ûtil por varios - 
autores. ( 41 . 6 3  6 4 . 6 8  ) Se considéra una res-
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puesta positiva si en la hora siguiente a su in­
yecciôn, se alcanza una diuresis superior a - 
12 ml/m /hora. En este caso, indica IRA "prerr£ 
nal" ( 41 ) Se han descrito falsos negatives --
( 6 8 )  y puede aumentar la osmolaridad plasmati- 
ca en recién nacidos pretérmino. ( 6 3 . 6 4  6 8  )
3. Respuesta a la furosemida. Es necesario, corre- 
gir primero la hipovolemia o trastorno circulât^ 
rio, antes de ejecutar la prueba. ( 6 3 , 6 4 . 6 6 )  Se 
considéra respuesta positiva, la apariciôn de una 
diuresis superior a 12 ml/m /hora en la hora si­
guiente a su administraciôn. ( 6 3  . 6 4  ) Si -
la respuesta es neg’ativa, se sospechara IRA "re­
nal o intrinseca", y se disminuira la administra 
ciôn de liquides. ( 3  ) Williams ( 6 9 )  y sus c£ 
laboradores obtuvieron con la inyecciôn de fur£ 
semida intravenosa, resultados comparables a los 
obtenidos por la prueba del Manitol. Para Gor- 
dillo Paniagua ( 4 1  ) no es un método diagnôsti-
co fiable.
4. Indices urinarios. Son paramétrés no agresivos, 
rapides y ayudan al diagnôstico diferencial y -- 
nos ayudan a valorar la evoluciôn de la IRA "pr£ 
rrenal". ( 6 3 . 6 4 )  Estos son:
Concentraciôn de en orina, en m Eq/1
Cociente N en orina/ N en plasma, en mEq/1 a a ^
Cociente creatinina en orina/creatinina en pla£
ma, en m g %
Cociente osmolaridad urinaria/osmolaridad plas
matica, en mOsm/kg.
Fracciôn de excreciôn de Na
Indice de insuficiencia renal. (IIR)( 3.19.41.
6 3 . 6 4  . 6 6  . 6 8 . 6 9  97  )
La prueba y valoraciôn de éstos indices ha de hacerse 
en el période de estado agudo de la IRA, antes de la ad--
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ministraciôn de diuréticos o soluciones hipertônicas. No 
requieren recogidas exactas de volûmenes urinarios y pu_e 
den hacerse en cualquier moments con una muestra de san­
gre y orina.
Los valores encontrados en el neonato son diferentes 
a los del adulto, e incluso en el mismo, algunos indices 
varian si comparâmes recién nacidos de distinta edad ge£ 
tacional, como ocurre con la reabsorcion tubular de sodio, 
que es inversamente proporcional a la edad gestacional.
( 6 3  . 6 4  ) .
Existe desacuerdo respecte a cual es el mas util a la 
hora de asegurar un diagnôstico temprano. ( 41 . 6 8  . 7 3  )
. Concentraciôn de N en orina: en el fallo "prerre
nal" es relativamente mas baja, mientras que en la 
"necrosis tubular aguda" o IRA "intrinseca" es ele­
vada . ( 3 . 6 9  9 7  )
. Cociente sodio urinario/sodio plasmatico: cl cocien 
te es mas elevado en el FRA "intrinseco". (6 8 )
. Cociente creatinina urinaria/creatinina en plasma: 
es elevado en el F RA "prerrenal", indicando una or£ 
na concentrada. En el fallo " intrinseco" los val£ 
res son menores. ( 6 9 . 9 7 )  Es minimo en la mayoria 
de los recién nacidos pretérmino y se increments - 
con la edad postnatal. ( 6 9  )
. Creciente urea urinaria/ urea plasmatics: es eleva­
do en el fallo "prerrenal" y bajo en el "intrinseco" 
( 6 9  97  )
. Ç2Çiente_osmolaridad_urinaria/osmolaridad del_plasma 
Los valores son mas bajos para la IRA "intrinseca" 
en comparaciôn con la IRA "prerrenal". ( 6 9  9 7  )
. Fracciôn de excreciôn de N (FEN ): define el manejo 
tubular de Na, que ocurre por mecanismos totalmente
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distintos en la oliguria funcional y en la IRA"in­
trinseca". ( 41 ) En el momento actual se le conc£ 
de mas valor y fiabilidad, ya que relaciona de fo£ 
ma directs dos de las alteraciones fisiopatolôgi-- 
cas mas importantes de la IRA: La disminucion de
la reabsorcion tubular de Na y de la VFG. ( 1 9 . 6 8  )
Esta influenciada por mecanismos renales y extrarre 
nales, ademas de la edad gestacional y postnatal. 
Los ninos prematuros de menos de 34 semanas de ges- 
taciôn, tienen una FENa mayor que los de mas edad - 
gestacional, ( 6 9 )  pues la reabsorcion tubular de Na 
esta disminuida. (68) La FENa es, en conclusion, - 
inversamente proporcional a la edad gestacional y - 
disminuye al aumentar la edad postnatal. (68)
Si se administra una gran carga de Na o se usan dijj 
réticos previamente a la determinaciôn del indice, 
se pueden encontrar falsos valores elevados. (68)
La FENa es mayor en el fallo "intrinseco" que en el 
" p r e r r e n a l " .  ( 3 . 6 3  . 6 4  . 6 8  . 9 7  )
rrk, Creatinina en plasma x Na en orina _ , nnFENa = — r.------- :------- —^ =----r-- - :--------- :—  X 100Na en plasma x Creatinina en orina
( 6 3  . 6 4  . 6 8  )
También se puede determiner con valores de urea en -- 
vez de creatinina. (68)
Indice de fallo renal. (IIR o IFR): Sus valores -- 
son mayores en la IRA "intrinseca" que en la "pre­
rrenal". ( 3  . 6 3  6 4  6 8  . 9 7  )
j jP _ __________ Na en orina__________________
Creatinina / Creatinina
en orina / en plasma ( 6 3 . 6 4 . 6 8  )
* Norman y Asadi ( 10 ) no consideran utiles para el diag-- 
nôstico diferencial, a los cocientes Urea O/jpgg p V cr£ 
atinina p
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* La FENa y el IFR son los indices mas utiles para la re£ 
lizaciôn del diagnôstico diferencial. ( 3 . 6 3 . 6 4 . 6 8 . 9 7  )
* Todos los indices muestran diferencias entre ambos tipos 
de fallo renal, pero la separaciôn mas clara, es posible 
al usar la FENa y el IIR. (68)
. Otros datos pueden ser utiles para la realizaciôn - 
del diagnôstico diferencial. El fallo "prerrenal" puede - 
sospecharse ante una situaciôn de uremia y oliguria, en 
una historia de asfixia, con maniobras de resultaciôn al - 
nacimiento. También en una historia de hemorragia fetal - 
o materna en el periodo perinatal. Un recién nacido en e£ 
tado de shock y deshidrataciôn, cuyos datos de laboratorio 
indican anemia o sepsis, puede llevar a un diagnôstico pr£ 
suntivo de fallo "prerrenal". (66)
. Los datos de laboratorio y radiogrâficos que resul­
tan orientativos son:
- Datos de laboratorio:
. Valores elevados de BUN, incluso tras rehidrata-- 
ciôn, sugieren la existencia de IRA "intrinseca".
( 9 7  )
. La hematuria es mas caracter 1 stica de IRA "intriji 
seca". ( 3 66 )
. La proteinuria, y la excreciôn de células y cilijn 
dros, son indicativos de IRA "intrinsecos". (66)
. La densidad y osmolaridad urinarias, suelen excé­
der de 1.015 y 400 mOsm/kg, respectivamente, en - 
la IRA "prerrenal". ( 3 )
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- Datos Radiogrâficos
. La "angiografia renal" nos puede dar el diagnostics 
de IRA "intrinseca, si se encuentra una oclusiôn 
vascular renal. Se realize via umbilical o femoral
( 3  )
. "Pielografia intravenosa". Muestra una visualizacion 
pobre o nula de las masas renales, en el caso de 
"oclusion vascular renal". (66)
. "Urografia". Si se observa una opacificacion fuerte
de la médula, indicara un dano modular agudo. (26)
. "Scanner renal". Puede mostrar el parenquima renal,
si el Flujo sanguines llega a1 rinon. Siel contras­
te permanece en el rinon, indicara la existencia de 
"necrosis tubular aguda". (66)
. "Rayos X". Si hubs necrosis cortical, al cabs de va­
rias semanas aparece calcificacion visible. ( 26 .66 )
. "Pielografia rétrograda". La necrosis modular no pr£ 
duce deformidad pielocalicial, pero si on la necrosis 
papilar. (66)
. " Renogramas seriados". En el dano modular, la fase
secretoria esta ausente o es minima. (26)
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TRATAMIENTO
La identificacion inmediata de la IRA "prerrenal" 
y la aplicaciôn del tratamiento adecuado, puede impedir 
que ocurra IRA" intrinseca". ( 3 )
El manejo de la IRA debe seguir una secuencia, en 
la que el primer paso sea la eliminaciôn de la posible 
causa obstructiva, teniendo en cuenta, que puede requ£ 
r i r tratamiento quirûrgico. ( 66) Una vez eliminada é£ 
ta condiciôn, hay que enfrentarse al diagnôstico dife­
rencial entre IRA "prerrenal " y "renal". (66)
El tratamiento inicial se debe enfocar en la res- 
tauraciôn del volûmen intravascular efectivo y de la - 
perfusiôn renal adecuada, si hay datos clinicos que asi 
lo sugieren. (66) Si existe hipoxemia o hipotensiôn, 
estas deben ser corregidas. (4 )
En la IRA "renal", no existe en la actualidad po- 
sibilidad terapeûtica que aumente el restablecimiento 
de la funciôn renal. En este caso, la meta terapeûti­
ca es conserver la composiciôn corporal normal, mientras 
se espera la mejoria espontanea. ( 3 )
El tratamiento de la IRA incluye.
1. Ingesta adecuada de fluidos y electrolitos 
( 3 . 4  . 6 6 . 9 0  )
2. Ingesta adecuada de calories. ( 3 , 4 . 6 6 . 9 0 )
1. Ingesta adecuada de fluidos y electrolitos.
El ingreso hidrico diario debe reponer la pérdida 
insensible de agua, las pérdidas por la orina, mas la 
pérdida de liquides por fuentes no renales. A este se 
le restarâ el volûmen de agua diaria, producido por el 
métabolisme y la degradaciôn tisular. ( 3 )
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La ingesta diaria de fluido debe mantenerse tanto 
tiempo como persista la oliguria. (66)
Se debe vigilar cada 12 horas, el ingreso de li­
quide, excreciôn del mismo y peso corporal, con el fin 
de evitar un estado de "sobrehidrataciôn". Este estado 
puede dar edema, hipertensiôn, insuficiencia cardiaca 
congestiva y convulsiones, entre otras. ( 3  )
Si la anuria es compléta, no es necesaria la adm£ 
nistraciôn de electrolitos. ( 3 )
Si hay excreciôn de orina, se debera estimar dia- 
riamente la pérdida de Na. Si se da hiponatremia, se 
corregira con restricciôn de liquides y si es "sintom£ 
tica" se administrera soluciôn hipertônica de CLNa o - 
COjHNa. ( 3 )
Debera hacerse una restricciôn de K ( 3  ) , y sera 
nula mientras dure la oliguria y la uremia. (66) Es - 
importante vigilar el K sérico y los cambios en el ECG.
( 3  )
La "acidosis metabôlica benigna" es frecuente en 
los neonatos y no necesita tratamiento. ( 3  ) Si es se 
vera, se puede administrer Co^HNa. ( 3  ) El pH arterial 
se debe mantener sobre 7,25 ( 66)
En la mayoria de los neonatos con IRA aparece hi­
per fosfatemia e hipocaIcemia. ( 3  ) Si el fôsforo sér£ 
co es mayor de 7 mg/lOOml, se puede dar una fôrmula que 
contenga poco fôsforo ( 3  ) e hidrôxido de aluminio. ( 3  
9 0 )
Si la concentraciôn sérica de calcio es inferior 
a 8 mg/100 ml. se puede administrer por via bucal o in
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travenosa, para impedir la tetania. ( 3 )  Se puede ad­
ministrer "dihidrotaquisterol"; para fomenter la abso£ 
ciôn de calcio en el intestine y faciliter la acciôn - 
de la hormone paratiroidea sobre el hueso. ( 3 . 9 0 ) .
Se vigilara la concentraciôn sérica de Ce para evitar 
la hipercalcemia. ( 3  , 9 0  )
2. Ingesta adecuada de calories.
En la IRA, una nutriciôn adecuada impide la degra­
daciôn tisular excesiva. ( 3.66 )
Si la IRA es de breve duraciôn, se pueden adminis­
trer la mayor parte de las calories como carbohidratos. 
Si se sospecha que la IRA durera mas de 3 o 4 dias, 
también se dara una cantidad limitada de proteinas, pa­
ra impedir o mejorar el balance nitrogenado negative.
( 3  ) Pero si existe oliguria y uremia, estas proteinas 
no deben administrerse. ( 3.66 )
- Via parenteral: carbohidratos junto con aminoa- 
cidos esenciales. ( 3  )
- Via oral: fôrmula baja en proteinas, o bien lé­
ché materna. ( 3 . 9 0  )
* Con estos métodos conservadores se tratan muchos ca­
sos de IRA. Sin embargo, cuando la IRA dura mas de 7 o 
10 dias o surgen complicaciones, se debera efectuar - - 
"Diélisis Peritoneal". ( 3 . 9 0  )
Sus indicaciones son:
- Sobrecarga de volûmen ( 3 . 6 6 )
- Hiperpotasemia. ( 3 . 6 6  )
- Acidosis ingobernada. ( 3 . 6 6  )
- Uremia progresiva. ( 3  )
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* La hemodiâlisis es una técnica muy dificil y se r e s e r v£ 
da para aquellos pacientes en los que no sea posible la 
diélisis peritoneal. ( 3 , 9 0  ) En un trabajo muy reciein
te, Lieberman ( 6 0 )  y sus colaboradores, aplicaron el 
tratamiento a una niha prematura, y este résulté seguro 
y efectivo. Se tomô la decision de aplicar hemodiâlisis 
ante la inefeetividad y contraindicaciôn de otras for-- 
mas de tratamiento.
TRATAMIENTO PREVENTIVO
La prevencion y detecciôn temprana, son los dos 
puntos fondamentales en los que se basa la terapia del 
FRA consecuente a la hipoxia. Hay que tener en cuenta 
que cualquier niho que haya sufrido hipoxia perinatal o - 
haya requerido asistencia en una unidad de cuidados interi 
sivos, tiene el riesgo de desarrollar IRA. ( 2 6 )
El IRA se puede prévenir mediante:
- Monitorizaciôn . fetal para el recnocimiento tem- - 
prano del "distress fetal".
- Medidas de resucitaciôn en la sala de partos, m£ 
diante oxigenaciôn y correccion de la acidosis.
- Monitoriraciôn, después de la aplicaciôn de las 
medidas de resucitaciôn, de tensiones de gases - 
sanguineos, concentraciôn sérica de electrolitos 
y observaciôn de la ingesta de Fluidos y flujo - 
urinario.
- Diagnôstico temprano y tratamiento agresivo del 
episodio de shock, que muy a menudo precede al - 
FRA. ( 2 6 )
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8 . PRONOSTICO. MORBILIDAD Y MORTALIDAD
El resultado definitivo en neonatos con IRA depen­
ds bastante del estado primario que causa la insuficiencia 
la magnitud del dano de otros organos y la experiencia p£ 
ra tratar neonatos muy enfermos. (3 )
Se tienen pocos datos sobre el seguimiento a largo
plazo de neonatos con I.R.A. ( 3  4  , 6 9  )
En la IRA "intrinseca" el grade de recuperacion de
la funciôn renal dependera de la causa. El seguimiento -
nos permitira determinar el grade de recuperaciôn, median 
te la mediciôn de la capacidad de concentraciôn de la ori­
na, creatinina sérica, BUN, y funciôn renal por urogra-- 
fia intravenosa. (6 6)
En la necrosis tubular aguda el restablecimiento su£ 
le ser complete o casi complete. Sin embargo, muchos neo­
natos con necrosis renal cortical, modular o de ambas cla- 
ses, quedan con trastorno funcional renal, insuficiencia - 
rénal crônica o hipertensiôn, de forma aislada o en combi­
née i ôn . ( 3  )
En la IRA "prerrenal" la recuperaciôn de la funciôn 
normal, se verifies en casi la totalidad de los casos si - 
el tratamiento es precoz y adecuado. ( 3 , 4 4 , 5 8 , 6 3 , 6 4 )
Segun Edelman ( 9 0 ) ,  la mortalidad es elevada, afo£ 
tando casi a un 50 %. La mayoria de los ninos que fa11e- 
cen presentan anomalies congénitas renales y extrarrena- - 
les graves. La causa inmediata de la muerte, es muy amen£ 
do el "shock" o "sepsis" y se presents dentro de los pri- 
meros dias de vida.
Segun otros autores. La mortalidad varia, y ofrecen 
cifras de 45 % ( 7 3 ) ,  22 % ( 8 5 , 8 6  ) ,  39 % ( 6 9 )  y 35 % ( 4  )
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En muchos casos, la recuperaciôn es aparentemente 
compléta, pero en otros se observan una serie de secue-- 
1 as nefrolôgicas, como por ejemplo.
- Hipertensiôn ( 4  )
- Diminuciôn en la capacidad de concentraciôn de - 
la orina ( 4 . 6 9  )
- Atrofia cortical y/o obstrucciôn calicilar ( 4  )
- Detenciôn unilateral en el crecimiento renal. - 
( 8 5  . 8 6  )
- Disminuciôn en el aclaramiento de creatinina ( 4  )
- Trastornos tubulares. ( 8 5 . 8 6 )
- Disminuciôn del filtrado glomerular. ( 8 5 . 8 6  )
- Disminuciôn de la capacidad de acidificar la or_i 
na ( 6 9 )
Observando estas secuelas, se deduce la importancia 
de un seguimiento y monitorizaciôn de los pacientes que - 
sobreviven al FRA. ( 4  )
Segun Simôn y Monfort ( 85  . 8 6  ) la sepsis es el - 
principal condicionante del pronôstico immediate del fra- 
caso renal. Debido a la coagulaciôn intravascular que i£ 
duce, actuara como factor précipitante y complicative del 
FRA. La hemorragia intracraneal secundaria a la sepsis - 
y a los desequilibrios osmôticos, sera el factor desenca- 
denante de la mortalidad.
Segun estos autores, pueden darse secuelas nefrol£ 
gicas importantes sin apenas sintomatologia clinica hasta 
la época de nino mayor o adulto.
* La mortalidad en la IRA de la infancia se ha - 
visto espectacularmente disminuida, con el avance de los 
métodos terapeuticos y de diagnôstico, en la ultima década.
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En el caso de neonato, sus especiales caracteris- 
ticas metabôlicas y de funciôn renal, hacen que tanto los 
factores etiolôgicos como évolutives de la IRA, adquieran 
personalidad propia, y diferente a las demés épocas de la 
vida.
* El diagnôstico y tratamiento precoz del FRA. "o£ 
gânico" son factores esenciales en la disminuciôn de com­
plicaciones y en consecuencia de la mortalidad. Es neces£ 
r ia una correcta educaciôn sanitaria de la poblaciôn, asi 
como de un control de la madre gestante y del periodo per£ 
natal. Si ademas se anade el desarrollo de unidades de - 
cuidados intensives con asistencia pediatrica especializja 
da, puede llegarse a conseguir una mortalidad por IRA en 
el nino nula. ( 8 7 )
H I p 0 T E s I s
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- H I P 0 T E 5 I S -
La hipoxia perinatal se reconoce actualmente como 
una importante causa de anomalies en la funciôn renal 
del neonato tanto a termina como premature. Este se - 
explica por ser su rihôn, un ôrgano no desarrollado e 
inmaduro y por tanto con mayor susceptibilidad a la h_i 
poxia. El objeto de este trabajo es la revisiôn de una 
serie de historiés de recién nacidos a término y prem£ 
turos, estudiados desde el punto de vista neonatolôgico 
y nefrolôgico, para valorar la incidencia de alteracio­
nes funcionales renales y la presentaciôn de insuficien 
cia renal aguda, con relaciôn a la hipoxia, y su dura-- 
ciôn.
MATERIAL Y METODOS
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- MATERIAL Y METODOS -
Durante el periodo comprendido entre el 1 de enero 
de 1.984 y 28 de febrero de 1.986, se realizô en la Sec- 
ciôn de Neonatologia del Hospital Provincial de Madrid, 
un estudio clinico retrospective para determinar la in­
cidencia de afectacion funcional renal en el grupo de r£ 
cién nacidos que presentaron hipoxia perinatal. Se dia£ 
nosticô hipoxia grave en 87 casos. Los criterios que se 
siguieron para el diagnôstico de hipoxia fueron:
- Diagnôstico de sufrimiento fetal.
- pH en sangre de cordôn inferior a 7,20.
- Una puntuaciôn en el test de Apgar al primer min£ 
to inferior a 5.
- Haber requerido maniobras de reanimaciôn profunda 
en el periodo neonatal inmediato.
- La existencia de sintomatologia neurolôgica comp£ 
tible con hipoxia.
Del grupo de 87 hipoxias graves, se seleccionaron - 
aquellos casos en los que se realizaron pruebas de fun-- 
ciôn renal. Este grupo constata de 29 historiés donde se 
estudiaron las siguientes caracterlsticas périnatales: 
edad gestacional, peso al nacimiento, complicaciones en - 
el embarazo, modalidad de parto y puntuaciôn del test de 
Apgar al primer y quinto minute de vida. El grupo incluia 
recién nacidos a término y prematuros con peso adecuado - 
a su edad gestacional, casi todas las madrés tuvieron 
embarazos complicates y partos dificultosos, los valores 
del Test de Apgar eran bajos y todos necesitaron manio-- 
bras de reanimaciôn al nacimiento.
Se revisaron las pruebas de funciôn renal y se obse£
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vô en 9 de ellas una analitica normal. En las 20 res-- 
tantes estos datos estaban alterados, por lo que se el_i 
giô este grupo para proporcionar los datos del protoco­
le de estudio de este trabajo, y ademas resultaba lo s£ 
ficientemente amplio para dicho fin.
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METODOS DE ESTUDIO
En base a la literatura sobre funciôn renal en el 
recién nacido, se revisaron analiticas sangulneas y de 
funciôn renal de 24 horas, para determinar la existen-- 
cia de alteraciôn funcional renal.
En la analitica sanguinea, se estudiaron los si-- 
guientes valores: hematocrito, proteinas totales, urea 
glucosa, iones (Na, K^\) y gasometria (PO2 , PCO2 .
CO^H", pH, EB).
En las pruebas de funciôn renal se revisô: diuresis, 
BUN en sangre y orina, creatinina en sangre y orina, os­
molaridad en sangre y en orina y aclaramiento de creati­
nina. Tomando los valores sanguineos y urinarios de so-- 
dio, Creatinina, BUN y osmolaridad, se calcularon los si_ 
guientes indices urinarios:
0/P sodio , 0/P creatinina, 0/P BUN; 0/P osmolar_i
dad; FENA e IFR. La FENa y el IFR se obtuvieron por las 
siguientes fôrmulas:
FENa =  ^ ° X 100
Cr 0. Na P
Na 0. Cr PIFR
Cr 0
Ambos indices se tomaron para refiejar el manejo de 
sodio por el rinôn.
Por ultimo, se estudiô y se tomaron valores de: pH 
densidad y sedimiento urinarios.
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METODOS ESTADISTICOS
Teniendo en cuenta que la muestra era pequena (20 casos) 
para estudio estadlstico, se comprobô inicialmente que 
las variables estudiadas seguian una distribucion de cam- 
pana (Distribucion de Gauss). No todas las variables se­
guian esta distribucion. En aquellas que seguian la dis­
tribucion normal se utilizaron pruebas paramétricas (com­
paraciôn de médias mediante " t de Student") En el caso 
de las variables que no seguian una distribuciôn normal, 
se usaron pruebas no paramétricas (Test de Mann-Whitney 
y Test de Wilcoxon). Se intenté hacer analisis de corr£ 
laciôn multiple entre las variables, pero al ser la mues­
tra pequena el resultado no fué significativo. El anali­
sis de diferencias estadisticas se obtuvo aplicando el 
contraste de hipôtesis con diferencias de médias. Los r£ 
sultados se expresan por su valor medio - la desviaciôn - 
estandard.
* Las operaciones estadisticas se realizaron con - 
un ordenador personal IBM Modelo XT, con el programa de 
estadistica Biomédica llam ado "INVEST" del Profesor D. 
José Luis Carrasco.
- R E S U L T A D O S -
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- RE5UCTRD0S -
Durante el periodo estudiado, 29 recién nacidos (RN) 
cumplieron los criterios exigidos para e1 diagnôstico de 
hipoxia perinatal, ademâs de haber sido sometidos a prue- 
gas funcionales renales. Se excluyeron 9 historias, se-- 
gün las condiciones exigidas en e1 estudio, pues sus pru£ 
bas de funciôn renal eran normales. El estudio se centré 
finalmente en 20 historias cllnicas de RN hipôxicos, in-- 
gresados en UVI inmediatamente desde e1 paritorio y que - 
presentaban datos indicatives de alteraciôn funcional re­
nal en sus analiticas correspondientes.
La edad gestacional media era de 37 semanas (Rango: 
26 - 42g). (Tabla n^ : 2 ). Los neonatos nacidos "a térmi^
no" fueron 8 y 12 eran "pretérmino". (Tabla n - : 1 ) Su -
peso natal medio fue de 2.641 Kg (Rango 1.300 - 4.200) T^ 
b1a n9 2). Todos salvo 2 eran de peso adecuado a su 
edad gestacional. Doce de ellos eran varones y 8 hembras 
Casi todos nacieron de un parto complicado o traumatico. 
(Tabla n^ 1 ). Los valores obtenidos en el Test de Apgar
fueron bajos (x = 1, Rango; 0 - 4, al primer minuto). 
Todos necesitaron maniobras de resucitaciôn al nacimiento 
(Tabla n ^ : 3  ) .
En el examen fisico realizado en el periodo neonatal 
inmediato se observaron algunos slntomas significatives, 
como impregnaciôn méconial de piel y mucosas, cianosis ge^  
neralizada, taquipnea. Tiraje e incluse apnea. Algunos - 
presentaron sintomatologia de afectaciôn neurolôgica, tal 
como convulsiones, hipertonia e hiperexcitabilidad (Tabla 
nQ;  3  )
Se observaron edematosos 5 nines y en une de ellos -
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TABLA N9:1 DATOS OBSTETRICOS
EDAD
GESTACIONAL
PESO NATAL 
EN RELACION 
CON LA EDAD 
GESTACIONAL
SEXO
COMPLIC. EN 
EL EMBARAZO
MODALIDAD 
DE PARTO
Pretérmino 
55 %
A termine 
45 %
A P para su 
EG 90 %
E P para su 
EG 10 %
<f55
Ç 45
Sufrimiento 
fetal 30 %
Patologia 
de Cordon y 
placenta.
20 %
Metrorragia 
15 %
Madré dia­
betica 15%
Embarazo ge^  
melar 10 %
Anemia 5 %
Drogadicciôn 
5 %
Cesarea 45% 
Espontâneo 
Vaginal 35 %
Forceps 10% 
Ventosa 10%
Provocado 
Vaginal 5 %
TABLA N9:2 DATOS OBSTETRICOS
X + D.E. Rango
E.G. 37,1 - 3,81 26 - 42
P.N. 2.641 - 749 1.300 - 4.200
Test de 1 ' 2 - 1 0 - 5
Apgar
5' 5 * 3 1 - 9
( n = 20)
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TABLA N9:3 DATOS CLINICOS
MEDIDAS DE RESU- 
CITACION AL NACl 
MIENTO
EXAMEN
FISICO
OTRAS PATOLOGIAS 
ACOMPANANTES
CO^HNa: 70
Intubaciôn endotra 
queal y ventila- - 
ciôn mecanica: 55 !
Aspiraciôn de 
meconio de vias al­
las y traquea ; 35%
Aspiraciôn de secre^ 
ciones de vias al-- 
t a s : 30 %
Lavado gâstrico - 
30 %
Camara de Hood 10 %
Cianosis 
Generali zada 
55 %
Hipotonia: 50
Taquipnea y 
Tiraje: 4 5 %
Impregnaciôn 
méconial: 30%
Edemas : 25
Hipertonia: - 
25 %
Quejido: 20%
Convulsiones 
20 %
Apnea: 10 %
Hiperexcitabi­
lidad: 10 %
Neumonia: 35 %
Enfermedad de la mem 
brana hialina: 20 %
Sindrome hipertônico- 
Convulsivo 20 %
Aspiraciôn pulomonar 
20 %
Hijo de madré diabéti^ 
c a : 15 %
Sepsis connatal: 10%
Sindrome hipertônico- 
hiperexcitable: 10 %
Shock hipovolémico:
5 %
Anemia: 5 %
6 6 .
se palpaba un rinôn grande. Uno de los neonatos sufriô 
shock hipovolémico.
El grupo de estudio sufriô una serie de patologias 
taies como Neumonia, Enfermedad de la membrana hialina 
y Sepsis connatal. (Tabla n^ : 3  )
Seguidamente a su ingreso en la unidad de cuidados 
intensives, todos los ninos fueron sometidos a un régi- 
men de administraciôn de fluides via intravenosa. En - 
las primeras horas de vida, algunos recibieron CO^HNa, - 
junte con suero glucosado al 5 %. El manejo mediante -- 
fluidoterapia consistiô en la administraciôn de suero - 
glucosado al 5 % o 10 %, suero glucohiposalino al 5 % - 
y de forma variable seroalbûmina.
Se intentô mantener los niveles de iones en sus li­
mites normales mediante la administraciôn de CL K y CA^.^ 
Los fluides se administrô en la cantidad necesaria, para 
protéger de las pércidas nor orina y las pérdidas insen­
sibles por otras vias. La administraciôn de liquides 
también se hizb en funciôn del peso, el cual se controlô diariamente
La alimentaciôn por via oral se iniciô tan pronto 
como fué posible, y se administrô bien por sonda nasoga^ 
trica o bien por perfusor.
Todos los nihos fueron sometidos a frecuentes deter- 
minaciones gasométricas. En las gasometrias sanguineas 
realizadas en las primeras 12 h. de vida, se obtuvo un 
valor medio de PCO2 sanguinea de 55'98 mmHg (Rango 30'5 - 
90'2); pH sanguineo (x = 7'142, Rango; 6'740-7'332);
CO^H sanguineo (x = 18'37 mEq/1 Rango; 11'1-26'2); EB - 
(x = -012'09 - 006'8, Rango: -023'3 - -001'8 ) (Tabla nS;
4  )
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No se tomaron los valores de PO^ sanguineo para el 
estudio, por no ser demostrativos, ya que todos los ni­
nos recibieron oxigeno-terapia.
Para observar la evolucion del estado de acidosis 
mixta de estos RN, se procedio a la separacion de la po^  
blacion en dos grupos de estudio. Se observaron los v£ 
lores gasométricos antes y después de las primeras 72 h. 
de vida.
En la estadistica analitica se realizô la compara- 
ciôn de médias, obteniéndose resultados estadisticamente 
significatives. Todos los paramétrés (PCO2 , CO^H, pH y 
EB) tendian a normalizarse después de las 72 h. (Tabla 
n5 : 5 )
Antes de la realizaciôn del estudio funcional renal 
se revisaron los siguientes valores de la analitica san­
guinea/ glucosa, hematocrito, proteinas totales y urea. 
(Tabla n^: 6 ). La revision se hizo antes y después de 
las primeras 72 h. de vida. Los resultados fueron esta- 
disticamente significatives, observândose después de las 
primeras 72 h. una normalizaciôn del hematocrito, protei^ 
nas totales y glucosa. Esta ultima pasô de unos niveles 
ligeramente hipoglucémicos, a la normalidad. La urea sari 
guinea descendiô a casi la mitad de su valor unicial.
Los criterios seguidos para el diagnôstico de I.R.A. 
se basaron en la literatura sobre la funciôn renal neon^ 
tal, y fueron los siguientes:
- BUN sanguineo mayor de 20 mg/dl y/o creatinina 
sanguinea mayor de 1 mg/dl.
Acompanandose de:
- Diuresis menor de 1 ml/kg/h. teniendo en cuenta - 
que algunos casos no presentaron "oliguria" sino 
que mantuvieron una "diuresis conservada".
G bien de:
- Alteraciones en el sedimento urinario tipo hematu^ 
ria, cilindruria y/o proteinuria.
69.
TABLA Ne 5
Valores de PCO2 , pH y CO^H~ sanguineo, junto con exceso
de bases, antes y después de las primeras 72 h . de vida.
6 72 h . 7 72 h •
X - D E Rango X - D E Ranqo P
PCO^fmmHg) 58'64- 16'44 
p H 7'i4± 0'14
40'40-95'70 
6'74- 7'33
40'98- 5'91 
7'36- 0'05
30'90-56'90 
7'24- 7'48
<0'001
<0'01
COjH (mEgl2) 16'24- 3'03 11'40-21'90 24'62- l'19 22'40-26'60 <0'001
EB - 9'2 - 6'53 -23'3-0'10 -l'63- 3'30 -15'0- O'OO <0'01
TABLA Ne 6
Valores de glucosa 
sanguineos, antes
, hematocrito, proteinas totales y urea 
y después de las primeras 72 h. de vida
< 72 h • > 72 h.
X - DE Ranqo X - D E Ranqo P
Glucosa (gr/lOOml) 0'73+ 0''13 0'45-0'90 1+ 0'14 0'70-1'30 c 0 '001
Hematocrito (%) 59'45+ 6'64 50-74 46'20+3'79 41-56 CO' 001
Pr.totales (g/ 
100 ml) 4'19+ 0''38 3'60-4'90 5'28+0'59 4'30-6'40 < 0'001
Urea S. (mg/lOOml) 0'60+ 0 ’18 0'32-l'02 0'36+0'13 0'17-0'65 < 0'001
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Ademas se verified por la extimacion de la VFG me­
diante el aclaramiento de creatinina endogena, cuyo li­
mite mas bajo se fijo en 2-3 ml/mn (sin corregir con
respecto a la superficie corporal).
Una vez comprobado que la totalidad de la poblacion 
cumplian varios o bien todos los criterios antes mencio
nados se procedio al estudio del FRA a través de sus p£
rametros mas indicatives.
Aunque existian datos suficientes en la aplicacion - 
del estudio, para separar claramente dos grupos de I.R.A. 
-prerrenal (15, RN) y renal (5 RN), dada la dificultad que 
planteaba esta separacion para la valoracion del FRA, se 
ha procedido a la realizaciôn de un estudio comparative 
antes y después de las primeras 72 h. de vida, en la to­
talidad de los 20 nihos considerândolos como un sôlo grjj 
po. Se intentô comprobar una normalizaciôn después o teri 
dencia hacia la misma, de los paramétrés de estudio des­
pués de las primeras 72 h. de vida.
Iras el estudio comparative, finalmente se aplica-- 
ron los indices urinarios para ver si los 15 neonatos con 
I.R.A. "prerrenal" presentaban mejor pronôstico que los 
5 con I.R.A. "renal".
Estudio de diuresis, creatinina sanguinea, BUN sanguineo 
y aclaramiento de creatinina .
La totalidad de los RN, salvo 5 de ellos, realiza- 
ron su primera micciôn en las primeras 24 h. de vida. Pr£ 
sentaron "oliguria" 14 y "diuresis conservada" 6 . La - 
"oliguria" se présenté en su mayoria, el primer dia de - 
vida, y en el resto de los casos el segundo dia, con una 
media de duraciôn de 3 dias (Rango 1 - 7  dias). (Tabla 
n^: 7 ).
TABLA N9:7
Estudio de diuresis
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Primera
micciôn
75 % 1®^ 24h. 
25 %. 48 h.
Edad al comienzo 78 % 1 d. 
de la oliguria 22 % 2 d .
Diuresis
Conservada 30 % Duraciôn de la -, ,3 + 1
Oliguria (dias) Rango: 1-7
Oliguria 70 %
TABLA N5:8 
Diuresis en las primeras horas de vida
X + DE Rango
Diuresis en 
las primeras 
horas (ml/kg/h)
0*54 + 0'45 0 '05 - 1 ' 77
Diuresis a las 
24 h. de vida 
(ml/kg/h)
1 ' 53 + 1 ' 20 0 '01 - 3'96
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En la Tabla n^ : 8 se observa la media de diuresis 
en las primeras horas de vida, con sus valores maximos y 
minimos. Los valores se hallaron del conjunto de los 
20 ninos. Segûn la media de diuresis al primer dia de 
vida, se deduce un claro aumento respecto a las primeras 
horas, lo cual es lôgico puesto que el RN se sometiô a - 
fluidoterapia.
En la Tabla n ^ : 9 se observa el estudio de los ca­
sos de "oliguria", "diuresis conservada", y de diuresis 
tomando los 20 casos juntos. La media de diuresis en el 
conjunto de la poblacion fue de 0,85 ml/kg/h antes de - 
las 72 h. y 1,99 ml/k/h. después. La diuresis aumento - 
después de las primeras 72 h. de vida, (p *= 0,001). El 
estudio comparativo en los casos de "oliguria" y "diure­
sis conservada" résulté estadisticamente significative 
( p c 0,001 y p 0,005 respectivamente ) . El valor medio 
de diuresis en los casos de "oliguria" fue menor de 1 ml/ 
Kg/h, (X = 0,44 ml/kg/h) antes de las primeras 72 h, y - 
mayor de 1 ml/kg/h. después (x = 1,82 ml/kg/h). Esto iri 
dica la desapariciôn de lo que antes definimos como "oli^ 
guria". En los casos de "diuresis conservada", donde la 
media antes de las primeras 72 h. fué 1,82 ml/kg/h, se - 
pasô a 2,72 ml/kg/h después de las 72 h. No se observé 
correlaciôn entre el valor de diuresis y la PCO^ sangui­
nea, quiza por ser la muestra pequena.
Los 20 RN tenlan un valor de BUN sanguineo mayor de 
20 mg/dl antes de las 72 h. de vida, (x = 35,59. rango ; 
22 - 71 mg/dl). El valor obtenido después de las prime­
ras 72 h. fué 13,96 mg/dl, (rango:0,24 - 22 mg/dl).(Ta-- 
bla nS:10 ). En el contraste bilateral se obtuvieron r£ 
sultados estadisticamente significativos ( p< 0,001). Se 
observé una correlaciôn significativa entre los niveles 
de BUN sanguineo y la edad postnatal ( r = -0,75). (Fig. 
n9: 8 ).
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TABLA N9:9
Estudio de diuresis antes y después de las primeras 72 h 
de vida.
c 72 h. > 72 h .
X+ DE Rango X + DE Rango P
Diuresis en
"oliguria"
(ml/Kg/h)
0'44 + 0'24 0'01-0'80 1'68+0'40 1'20-2'80 < O'OOl
Diuresis en 
"diuresis 
conservada" 
(ml/kg/h.)
l'82+ 0'35 1'30-2'30 2'72+0'60 2 -3'50 < 0'05
Diuresis en
total (ml/kg/h) 0'85+0'6B 0'01-2'30 1'99+0'67 1'20-3'50 < O'OOl
TABLA N9:10
Valores de creatinina sanguinea, BUN sanguineo y aclara-
miento de creatinina, antes y despueués de las primeras
72 h . de vida •
^ 72 h. > 72 h.
X + DE Rango X + DE Rango P
Cr.S(mg/dl) 1'63+0'86 1'10-470 0'78+ O'il 0'50-0'90 < O'Ol
BUN.S.(mg/dl) 35'59+ 11'48 22-71 13'96 + 5'18 0'24 - 22 < O'OOl
A.Cr. (ml/min) 0'67+ 0'23 0'14-0'91 l'80+ 0'71 l'09 -3'30<0'01
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Fig. n9:1 Comparacion de la media de 
diuresis antes y después de 
las primeras 72 h. de vida.
DIURESIS P<0'001
1 —
>72h
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Los valores de Cr sanguinea resultaron mayores de 
1 mg/dl antes de cumplirse las primeras 72 h. de vida 
( X = 1,63 mg/dl, rango: 1,10 - 4,70 mg/dl). La comp£ 
raciôn de médias résulté estadisticamente significative 
( p <0,01). (Tabla n9:10 ).
La correlaciôn entre creatinina sanguinea y edad - 
postnatal no résulté muy significative (r = -0,43).
El aclaramiento de creatinina diô valores muy bajos 
en los dos periodos de tiempo. Antes de las primeras - 
72 h. Todos los nihoz presentaban unos aclaramientos irn 
feriores a 1 ml/mn. (x = 0,67 ml/mn, rango: 0,5 - 0,9 
ml/mn), resultando muy disminuidos. Después de las 72 h. 
los valores fueron superiores a 1 ml/mn (x = 1,80 ml/mn 
rango 1,09 - 3,30 ml/mn) (Tabla n^:10 ). Sôlo 5 RN al-- 
canzaron niveles que se consideraron como normales, en - 
el resto los aclaramientos permanecieron un poco disminui_ 
dos, aunque se observé mejoria al respecto. Considerando 
los valores obtenidos antes de las 72 h. como muy dismi­
nuidos, no se correlacionaron con la edad gestacional.
Se observaron valores medios de aclaramiento superiores 
en los nihos que pesaban mas de 2.500 g r . (x = 0,7 ml/mn) 
a los correspondientes de los nihos que pesaron entre 
1.500 y 2.500 gr. (x = 0,5), aunque esta diferencia no - 
fué muy marcada. La comparaciôn de médias antes y des-- 
pués de las primeras 72 h. de vida, résulté estadistica- 
mente significativa. ( p < 0 ,0 1 ).
La correlaciôn entre el aclaramiento de creatinina 
y la edad postnatal no résulté muy significative (r =0,36)
Cr
ml
1'5 —
0*5
76
Fig. n2;2 Comparacion de las médias de 
creatinina sanguinea, antes 
y después de las primeras 72 h. 
de vida.
P < 0 ’0 1
72h 7 2 h
A.C r. 
ml/mn
Fig. n^;3 Comparaciôn de los valores me^  
dios de aclaramiento de creatj_ 
nina antes y después de las -
primeras 72 h. de vida.
P<0'01
2
1
>72 h
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Fig. n2;4 Correlaciôn entre el acla­
ramiento de creatinina sa ni
guineo y la edad postnatal
expresada en dias.
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Fig. nS:5 Correlaciôn entre la creatinina 
sanguinea y la edad postnatal -
expresada en dias
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Fig. n9:$ Comparaciôn de médias 
correspondientes a los 
valores de sodio en o-
rina antes y después de 
las primeras 72 h. de vida.
P< 0,001
^  72 h >  72 h
BUNnryJ/, 
50 -
A 0
30
20
1 0 --
Fig. n9:7 Comparaciôn de médias co- 
correspondientes a- los v£ 
lores de BUN sanguineo an 
tes y después de las pri­
meras 72 h. de vida.
Pc 0,001
>  72 h
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Fig. nS:@ Correlaciôn entre el BUN 
sanguineo y la edad post­
natal expresada en dias.
2 3 4 5 6 7 8 9  10 Dios
Fig. n5:Q Correlaciôn entre la PCO 
sanguines y diuresis.
PCO 2 
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Estudio de Osmolaridad, Na y K, en sanqre y en orina
La osmolaridad sanguinea estaba algo disminuida du­
rante las primeras 72 h. de vida (x = 272 m Osm/kg, ran­
go: 266 - 278 m Osm/kg) Tabla n^:11 ). Estos niveles se 
normalizan después de este periodo de tiempo (x =290 m - 
Osm/kg, rango/ 282 - 302 m Osm/kg). En la comparaciôn 
de médias se obtuvieron resultados estadisticamente sig- 
nificativos. ( p<  0 ,001).
El valor medio de Osmolaridad urinaria antes de las 
primeras 72 h. de vida (x = 334 m Osm/kg, rango 167 - 527) 
es mucho mayor que después de éste periodo (x = 159 mOsm/kg 
rango:71 - 253 mOsm/kg) (p 0,001).
No se observé correlaciôn significativa entre la 0£ 
molaridad urinaria y el CO^H sanguineo antes y después 
de las primeras 72 h. de vida, quiza por ser la muestra 
pequena ( 72 h., r= -0,43, 72 h., r=0,10).
Antes de cumplirse las primeras 72 h. de vida, se - 
detectô cierta hiponatremia (x = 136 mEq/1, rango: 131- 
140 mEq/1), con respecto al periodo siguiente, donde los 
niveles han aumentado (x = 143 mEq/1, rango 140-148 mEq/1
( p< 0 ,001)
En orina, los valores de Na son elevados al princi- 
pio ( X = 62 mEq/1, rango: 19 - 155 mEq/1) para disminuir 
después de las 72 h. ( p < 0,001). No se observa correl^ 
ciôn significativa entre el Na urinario y la edad post­
natal. (r = -0,36)
En el primer periodo de tiempo el K sanguineo se - 
elevô moderadamente (x = 4,76 mEq/1, rango:3,6 - 7,3mEq/l) 
y disminuyô después de las 72 primeras horas de vida.
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TABLA N9:11
Valores de Osmolaridad, sodio y potasio, en sangre y 
orina, antes y después de las primeras 72 h. de vida
< 72 h. > 72 h.
X + DE Rango X + DE Rango P
Osm.S
(mOsm/kg)
272'85 + 3'47 266 - 278 290+ 5'99 282-302 < 0'001
Osm.O.
(mOsm/kg)
334'86 + 95 167 - 527 159'36+40'96 71-253 <0 '001
Na. S 
(mEq/1)
136'30 + 2'51 131 - 140 143'50+2'13 140-148 < 0'001
Na. 0 
(mEq/1)
62'28 + 38 19'60 -155 17'88+ 6'37 7'60-29 < 0'001
K. S
(mEq/1)
4'76 +€'96 3'60 -7'30 3'62+ 0'51 2'70-4'60 <0 '001
K.O.
(mEq/1)
10'59 +5'96 4'5 - 24 22'91+8'55 n2'30-42 < O'OOl
TABLA N9:12
Valores de 
primeras 72
densidad y pH urinarios antes y 
h . de vida.
después de las
è 72 h. >72 h.
X + DE Rango X + DE Rango P
Densidad 0. 1014'44+3'53 1.010-1.022 1.007'13+0 '43 1.004-1.010 <0'00
pH 0. 7'38+0'75 6-9 5'38+0' 43 5 - 6'5 < O'OOl
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Fig. n9 :10 Comparaciôn de los valores 
medios de osmolaridad urin^ 
ria obtenidos antes y des-- 
pués de las primeras 72 h. 
de vida.
200
100
>  72h
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(x = 3,6 mEq/1, rango:2,7 - 4,6 mEq/1) (p 0,001).
En orina el K pasô de un valor medio de 10,50 mEq/1 
(rango: 4,50 - 24 mEq/1) a 22,9/mEq/l (rango:12,30 - 
40 mEq/1). ( p<  0,001).
Estudio de pH y sedimento urinarios
Los resultados del estudio del pH urinario son - 
indicativos de una orina levemente alcalina durante - 
las primeras 72 h. de vida (x = 7,38, rango: 6 - 9).
Tabla, n ^ : 12 ). Estos valores se normalizaron mas ta£
de (X = 5,38, rango: 5 - 6,50). (p c 0,001).
No se detectô correlaciôn significativa entre el 
pH urinario y el Co^H sanguineo en los dos periodos -
de tiempo del estudio. ( 72 h., r = 0,07; 72 h.,
r= 0 ,22) .
En la tabla n5:l3 , se observan los resultados del 
estudio de sedimento urinario. Se detectô:
- Hematuria microscôpica. ( 4-5 hematies por campo
o més). Se observô en 6 casos antes de las 72
primeras horas de vida, y en 4 casos después de
éste periodo de tiempo.
- Proteinuria (20 mg/dl de albumina o mas). Se ob 
servô en 9 y 7 casos, antes y depués de las pri­
meras 72 h. de vida. respectivamente.
- Antes de cumplirse las primeras 72 h. de vida se 
observô cilindruria en un caso y presencia de c£ 
lulas paranquimatosas, en otro
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Fig. n9:l1 Comparaciôn de médias co­
rrespondientes a los va­
lores de pH urinario an-- 
tes y después de las pri­
meras 72 h. de vida.
H O
6
p  <  0, 0 0 1
7
6
5
>  72  h«  7 2  h
8 6 .
Estudio de indices urinarios
Los resultados encontrados en nuestro grupo de es­
tudio con respecto a éstos indices fueron los siguien-- 
tes :
(Tabla n^ : 14 )
- Niveles de Na en orina mayores en los casos de - 
I.R.A. "renal" o "establecida". La media en am- 
bos grupos es estadisticamente significativa - - 
(p< 0,055) pero existen muchos valores superpues 
t os .
- Cociente Na 0/P mayor en la I.R.A. "renal". Tam-
bien encontramos diferencia estadisticamente sig­
nificativa ( p<0, 01). No existe superposiciôn de 
valores para datos individuates.
- Cociente BUN 0/P mayor en los casos de I.R.A. " p r e^ 
rrenal". La diferencia es significativa entre 
ambas médias ( p<O^Ol), sin existir superposiciôn 
de datos .
- Cociente Cr 0/P mayor en I.R.A. "prerrenal". El 
nivel de significaciôn es bueno ( p< 0,001). No - 
existe superposiciôn.
- Cociente osmolar mayor en la I.R.A. "prerrenal"
Su nivel de significaciôn fué bueno ( p c  0,001) 
sin existir superposiciôn de datos.
- F E Na, mayor en los casos de I.R.A. "renal" -
( p  <  0  , 0 1  ) .
- I.F.R mayor en la I.R.A. "renal" (< 0,001).
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Manejo
La administraciôn de liquides se iniciô en las pri^ 
meras horas de vida, y aportô diariamente una varible - 
cantidad de glucosa y proteinas (seroalbûmina). (Tabla 
ne*. 15 ) .
La cantidad de liquides, glucosa y proteinas (ser£ 
albumina) se fué reduciendo progresivamente, y en un 
plazo medio de 5 dias (x = 5 + Id, rango: 2-9 dias) se 
procediô al inicio de la alimentaciôn oral.
En uno de los casos se administrô Manitol (20 cc.- 
I.V.) el primer dia de vida. Se detectô un increments de 
su diuresis, en las horas siguientes a su administraciôn 
(Fig. N9:12 )
En très casos se administrô F.urosemida (Seguril 
I .V .), el primer y segundo dia de vida, en dosis varia­
bles de 1, 1,5, 1,6 y 3 mg. diaries. Se detectô un in­
crements de la diuresis en ambos casos, en las horas s£ 
guientes a su administraciôn. (Fig. n^:13 ).
Dosis de Furosemida
1 d . 1,6 mg. I.V.
Caso nS 7 2 d .  1,6 mg. I.V.
Caso nG 11 1 d. 1,5 mg. I.V.
2 d .  1,1 mg. I.V.
Caso nS 18 1 d. 3 m g . I.V.
En todos los casos del estudio, se indicô el alta de 
hospitalizaciôn una vez solucionada su patologia aguda y 
previa resoluciôn de su fracaso renal agudo. En todos - 
ellos la exploraciôn funcional renal y neurolôgica al aJ^  
ta fué completamente normal.
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Fig. n5:12 Respues ta en uno de los casos 
a la inyeccion de Manitol el 
primer dia de vida.
7 9 9 102 3 U h 6 Gdad/fiICS
Fig. n-:13 Respuest a en 3 de los casos a la 
inyeccion de Furosem*ida.
er
DIURESIS
l/kg/hm
—  Inyeccion al 1 dia
Inyeccion al 1^^ y 2^ dia
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No se ha sabido hasta muy recientemente que el ri- 
hon en desarrollo era mucho mas susceptible a la hipo-- 
xia que el rihon maduro (26,78 )
La hipoxia perinatal se reconoce actualmente como 
una importante causa de fallo renal en recién nacidos 
(RN) (78). Esta es una séria aunque no muy frecuente - 
complicacion. (66)
El recién nacido présenta una funcion renal dismi- 
nuida, cuando se la compara con la de nihos o adultos, y 
dicha funcion esta aun mas disminuida en el recién naci^ 
do pretérmino.
El rihon del neonato se adapta bien a las necesida- 
des de un niho normal, pero su capacidad de mantener la 
homeostasis es limitada bajo condiciones patologicas (43) 
y una de ellas seria el "stress” de la hipoxia.
La especial distribucion del flujo en el rihon neo­
natal, hace de éste un ôrgano mas suceptible a la hipo-- 
Xia y a desarrollar un fallo renal severo. ( 4 )
El deterioro de la funcion renal tras la hipoxia fué 
sugerido por varios autores ante la observaciôn de edema, 
oliguria y defectos de la acidificaciôn renal (49,98 ). 
Tras un episodio hipoxico, pueden presentarse una serie 
de anomalies de la funcion renal tales como disminucion 
del v/olûmen urinario y de la VFG, alteracion en los meca- 
nismos de regulacion acido- base y en la funcion tubular, 
que nos llevan a pensar en un FRA. Este fué e1 motivo de 
la realizaciôn de nuestro estudio.
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Los 20 nihos de este trabajo tenian una serie de - 
factures en comün; todos nacieron de partos dificiles, 
tuvieron una elevada incidencia de meconio en liquide 
amniôtico, necesitaron maniobras de resucitaciôn al n£ 
cimiento, su test de Apgar al primer minute fué real- - 
mente bajo, al igual que a los 5 minutes, le cual indi- 
ca una mener respuesta a las maniobras de reanimacion. 
Todo indica un grade de severidad de la hipoxia perina­
tal.
Este parece indicar que e1 episodio inicial de shock 
y anoxia renal, seria e 1 responsable del desencadenamiejn 
te del fallo renal observado durante los primeros dias 
de vida. Son muchos los autores que previamente a nue^ 
t ro estudio, citan la hipoxia neonatal como causa de 
afectacion renal intensa. ( 26 , 49,62 , 66 .78 ,
87 . 98 ).
Estâmes de acuerdo con estes autores en que la hi­
poxia es uno de los principales factures desencadenantes 
del ERA. La situaciôn de deterioro de la funcion renal 
observada en nuestro grupo de estudio se atribuyo a la 
situaciôn de hipoxia sufrida. Asi, los dates périnata­
les anteriores podrian considerarse como factures de rie^ 
go de padecer I.R.A.
De los 89 casos que padecieron una situaciôn de hi­
poxia grave, un 22 % realizô una situaciôn de I.R.A. E^ 
ta incidencia nos hace pensar que e1 rihôn, junte con e1 
sistema nervioso central, constituyen probablemente los 
ôrganos con mayor expresividad clinica en la hipoxia 
neonatal. Junto a las alteraciones funcionales renales 
estes recién nacidos mostraron sintomatologia de afecta- 
ciôn neurolôgica en los primeros dias de vida. Estas 
complicaciones neurolôgicas del neonato con IRA adquie-- 
ren gran importancia por la vulnerabilidad de su SNC an­
te la hipoxia, desequilibrios electroliticos y alteraciio
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nés a largo plazo. ( 8 7  )
Los RN de nuestro estudio fueron comparados pre-- 
viamente con otro grupo de similar edad gestacional y 
peso corporal. Al final se estudiaron solo 20 historias 
sugestivas de FRA. Los datos périnatales eran muy si- 
milares a los observados en otros trabajos ( 4  . 2 6  ),
as1 como las patologias acompahantes taies como edemas 
( 2 6  ), agrandamiento renal ( 2 6  ), neumonia ( 4  ) spsis 
( 4 . 8 7  ) y enfermedad de la membrana hialina ( 4  ) .
Los recién nacidos de nuestro estudio presentaban 
importantes patologias, lo cual nos sugiere que e1 FRA 
debido a la hipoxia puede desarrollarse en RN enfermes, 
y se pase por alto numerosas veces, reconociéndose ûni- 
camente en e1 examen postmortem. ( 4  ) Estâmes de acue^ 
do con Dauber ( 4 ) al reconocer que ésta posibilidad - 
deberia tenerse en cuenta en todo recién nacido hipoxi­
co y/o hipovolémico. Asi podria realizarse un diagnos­
tics precoz, importantisimo en el FRA. ( 4 . 2 6 . 8 7  ) ,
porque asi, contribuiria a la disminucion de la morta-- 
lidad, permitiendo adoptar medidas terapeùticas que evi^ 
ten o traten precoz las complicaciones condicionantes - 
del pronostics ( 8 7  )
Seria importantisimo tener en cuenta el desarrollo 
de una spsis, pues se considéra como el principal agra- 
vante de la enfermedad, asi como inductor del fracaso - 
renal ( 8 7  ), estando présente en el 10 % de nuestros c£
SOS .
Segûn los datos del historial clinics, las 20 hist£ 
rias se podrian separar en 2 grupos de IRA :
prerrenal 75 %
renal o establecida 25 %
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pero dadas las dificultades que decha separacion plan-- 
teaba, observando la afortunada evolucion de los casos 
de IRA "renal" y por tratarse de un trabajo retrospec­
tive, se analizaron los diferentes paramétrés de nues-- 
tro interés, tomando la poblacion como un solo campo.
Se realizô ademas, un estudio comparative de las prue-- 
bas funcionales renales, antes y después de las prime­
ras 72 h. de vida, para observar la evoluciôn de estes 
paramétrés.
En la actualidad y gracias en la mayoria de los C£ 
SOS a la experimentaciôn animal, se conocen los cambios 
fisiolôgicos que el feto pone en marcha ante una situ£ 
ciôn de asfixia. Los hechos patogénicos claves en la - 
presentaciôn de la IRA serian los siguientes:
- Vasoconstricciôn renal ( 5.41.46.47.
50.80 )
- Hipoperfusiôn renal ( 41.43 44.46.47. 49.50.80 )
- ^  de la VFG ( 5 .43.44 .46 . 47 .50 .54 .78 .98 )
^  del volumen urinario (43.44 46.47 50 78
80.82)
- Alteraciônd e la excreciôn de electrolitos (6 
46 . 47 . 50 , 78 )
- Alteraciôn en el métabolisme acuoso ( 5.41.44 
46.47 50 78 80 )
- Alteraciôn en la funciôn tubular (35.44.70.78 )
- Alteraciôn en la regulaciôn acido-base (43.44
78.98 )
Para la comprensiôn de estes mécanismes es necesa- 
rio el conocimiento del papel jugado por la AVP y el SRA
en la fisiopatologia de la asfixia perinatal y en la pa-
tologenia de la IRA.
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Estamos de acuerdo en que ésta fisiopatologia es 
dificil de définir y que son muchos los factores que - 
se ven envueltos ( 4 9  )
Guignard y Torrado ( 4 9  ) consideran que es posible 
que algunos factores yatrogénicos constribuyan a la - 
oliguria en el SDR, como ventilaciôn con presion pos_i 
tiva ( 4 3 .  4 5 . 4 9  ), Diazepam ( 4 3 . 4 9  ), indometazina -
( 4 3  ) y tolazolina ( 4 3  ) .
Nosotros no hemos realizado correlaciôn entre la - 
severidad de la asfixia y el tipo de IRA desarrollado, 
puesto que no hemos diferenciado ambos grupos. Lo que 
si observâmes es un similar grade de hipoxia para los - 
que desarrollaron IRA y los que no lo hicieron.
Los criterios preliminares para el diagnostico de 
IRA, fueron la oliguria y la uremia, los cuales fueron 
usados en otros trabajos( 4 . 6 6 . 6 9 . 7 3  )• Se tuvo en
cuenta la posibilidad de una "diuresis conservada" en 
el FRA, de acuerdo con otros autores. ( 6 9  )
Torrado y Guignard ( 9 8  ), hallaron una disminucion 
de la diuresis en situaciones de hipoxemia aguda, sug£ 
riendo una relaciôn entre la Pa 0  ^ y la diuresis, en - 
funcion de la severidad de la enfermedad pulmonar. Gui£ 
nard ( 4 4 . 4 9  ) se inclina por una disminucion de la VFG 
como causa de la disminucion del volumen urinario. Es- 
to se confirma por otros autores, por la ausencia de le- 
siones necrôpsicas en estos casos. ( 9 8  )
En el estudio de la hipoxemia y su accion sobre la 
VFG, también fué realizado por Robillard ( 8 0  ) y Alward 
( 2 ), que contrariamente a los anteriores trabajos no - 
encontraron cambios significativos del Flujo urinario
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durante una situaciôn de hipoxemia. Quizâ estas dife- 
rencias en los resultados obedecieron a diferencias - 
en la severidad de la hipoxemia en los casos estudiados 
o a diferencias en los métodos usados para comprobar 
la funciôn renal.
Fawer ( 3 3 )  demuestra un increments de la VFG des-
de la 28 s de la gestaciôn a la 35 s. Al nacimiento,
2
la VFG se aproxima a 17 ml/mn/ 1,73 m en neonatos a - 
término, siendo menor en pretérminos. ( 4 5  ) Su valor 
se dobiara en las primeras semanas de vida. ( 4 8  )
Para averiguar la VFG se han usado diferentes méto 
dos, c itados por varios autores. ( 8 3 4  4 5  8 4  ) .  E£
ta claro que las técnicas aplicadas al adulto para medir 
la funciôn renal no se pueden aplicar directamente al - 
recién nacido s i n modificaciones, y los resultados asi 
obtenidos deben ser estrechamente analizados ( 4 5  )
La VFG es baja en el RN ( 3 6  ). Para Guignard ( 4 5 )
una disminuciôn de la VFG en el RN sano a término, no -
es muy importante y las consecuencias son prâcticamente 
nulas, pero no es el caso del RN enferme o del RN prema­
ture.
Nosotros estamos de acuerdo en la disminuciôn de la 
VFG durante la hipoxia, y que este explique una disminu­
ciôn de la diuresis. ( 4 3 . 4 4 . 9 8  )
Considérâmes como factor indicative mas importante 
del FRA, a la oliguria de acuerdo con otros trabajos. (26) 
El criterio seguido para considerar oliguria fué una diiu 
resis menor de 1 ml/kg/h. ( 7  16 6 3  6 4  6 9  8 5 .  8 6  )•
Su duraciôn media fué de 3 dias coincidiendo con los 
trabajos de Dauber ( 2 6  ), e igualmente la oliguria come£ 
zô en la mayoria, el primer dia de vida. Los casos de 
"diuresis conservada " no presentaron valores elevados de
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diuresis, manteniéndose en 1,82 ml/kg/h.
Contrariamente a nuestros resultados, en otros tr£ 
bajos la hipoxia y la acidosis se seguian de un aumento 
del flujo urinario. ( 2  ) Quizâ obedeciera a un aumen­
to de la presion sistémica en este periodo de tiempo.
La respuesta de todo el grupo a la administraciôn 
de liquides fué positiva, aumentando en todos elles los 
niveles de diuresis después de las primeras 72 h. de v£ 
da. En uno de los casos, cuyos datos analiticos eran - 
compatibles con IRA "prerrenal", se administré Manitol 
el primer dia de vida, obteniéndose una respuesta posi­
tiva, coincidiendo con los resultados obtenidos por otros 
autores ( 41 . 49  ) en casos similares. El Manitol es por 
tante, un buen método de diagnostico diferencial de IRA 
"renal" y "prerrenal" ( 4 1 . 63 . 6 4 . 68  ) , pero se debe admi-- 
nistrar previa confirmacion de ausencia de insuficien-- 
c i a cardiaca congestiva ( 6 9  ).
Se administré furosemida en 3 casos, 2 de elles 
compatibles con IRA "prerrenal" y 1 "renal". La diure­
sis aumento en los 3 casos. La respuesta negativa se - 
considéra tipica de IRA "renal" ( 3 . 6 3 . 6 4  ). Contraria
mente Gordillo ( 4 1  ) opina que los diuréticos del asa - 
son espaces de aumentar el flujo urinario en casos de IRA 
"renal" al igual que en la oliguria "prerrenal".
En nuestro trabajo no hemos buscado correlaciôn - 
entre la presiôn arterial de oxigeno y la diuresis, co­
mo otros autores ( 4 3 . 4 4 . 9 8  ) , pues no se estudiô el va
lor de POg sanguineo. No se observé.correlaciôn entre 
la PCO2 y la diuresis, quizâ por ser la muestra pequeha 
Observâmes una progresiva mejoria del estado acidôtico 
inicial del RN y también una elevaciôn de la diuresis - 
después de las primeras 72 h. de vida. Igualmente a lo 
observado por otros autores, donde el mejorar el cuadro
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respiratorio, mejoraba la funcion renal. ( 4 2 )
Considérâmes también la elevaciôn de la creatini- 
na y el BUN plasmaticos. Si la plaçante es eficiente 
como rihôn, los electrolitos del plasma y el BUN, han 
de ser normales al nacimiento. Luego, como afirma 
Dauber ( 2 6  ), es lôgico pensar que sean anormales si - 
el episodio hipôxico precedents al parte fué prolonga- 
d o .
Los niveles de creatinina y BUN sanguineos fueron 
elevados en las primeras 72 h. de vida coincidiendo con 
otros trabajos. ( 2 6  73 )
La creatinina esta elevada en el RN pues refleja - 
la concentraciôn de creatinina materna. ( 3  4 4  4 5  51 69  )
Disminuye rapidamente desde estos valores elevados, lo - 
cual hace dificil su valoraciôn durante la primera sem£ 
na de vida. ( 4 5  ) Nosotros encontramos valores mas ba­
jos, después de las primeras 72 h. de vida, aunque su - 
media, siguiô siendo elevada para ser un RN (x = 0,78 mg % 
rango: 0,5 - 0,9), tomando como normal (x = 0,4 + 0,002 
mg %). No encontramos correlaciôn significativa entre la 
creatinina y la edad postnatal.
Si la ingesta proteica es elevada, el BUN aumenta 
( 16 17 ) . Los valores obtenidos en las primeras -
72 h. de vida eran elevados y todos los RN estaban som£ 
tidos a dieta. Estos niveles son, por tanto, valora-- 
bles. Después de las 72 h. estos valores disminuyeron, 
alcanzando niveles compatibles con la nromalidad, al 
igual que lo observado por Guignard y Torrado ( 4 9  ) .  0^
servamos una correlaciôn significativa entre el BUN pla£ 
mâtico y la edad postnatal.
El manejo de creatinina por el rihôn inmaduro no es 
igual al del rihôn adulte, por lo que la interpretaciôn 
de los aclaramientos de creatinina observados durante el
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periodo neonatal, han de ser cuidadosamente interpret^ 
dos. ( 4 5  ) Segûn la opinion de varios autores el acl£ 
ramiento de creatinina es vâlido para medir la VFG en 
recién nacidos. ( 4 0 . 8 4  )• E1 descenso en el acla-
ramiento de creatinina que se verifies en el SDR es ijn 
dicativo de una disminucion en la VFG ( 9 0 ) .  Es difi­
cil establecer el limite inferior del aclaramiento de 
creatinina, para considerar éste como normal, debido 
a la influencia de la edad gestacional y edad postnatal 
sobre la funciôn glomerular y el momento en el que se 
hacen las mediciones. ( 7 3  ) Segûn Norman y Asadi ( 73 ) 
la mayoria de los RN normales tienen valores mayores - 
de 1,2 ml/mn después del primer dia de vida.
En nuestro trabajo al igual que refieren los aut£ 
res antes citados ( 7 3  ), no se pudo correlacionar el - 
aclaramiento de creatinina con la edad gestacional, al 
obtenerse valores realmente bajos antes de las primeras 
72 h. de vida. Quiza no se pueda establecer la difere£ 
cia al comienzo de la IRA, pues esta ensombrece las - - 
usuales diferencias encontradas en nihos sanos.
La correlaciôn con la edad postnatal no fué muy 
signi f icativa.
En nuestro trabajo por ser retrospective y no con£ 
tar en las historias, no obtuvimos valores de aclara- - 
mientos de inulina y PAH, como Guignard y Torrado ( 4 3 . 4 9  ) 
Elles hallaron correlaciôn entre el aclaramiento de inu­
lina, como reflejo de la VFG, y la edad postnatal en RN 
normales, siendo también significative en casos de SDR.
Al desaparecer el SDR, observaron una mejoria en los a- 
claramientos de inulina, y PAH.
Coincidiendo con otros autores ( 7 3  ) los valores de 
aclaramiento de creatinina eran mayores en nihos con pe­
so natal superior a 2.500 gr.
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Nuestros valores de aclaramiento mejoraron trans- 
curridas las primeras 72 h. de vida, y considerando é£ 
tos como reflejo de la VFG, coincidimos en la opinion 
de Guignard y Torrado ( 4 9  ), sobre el aumento de la VFG 
al desaparecer el SDR.
Weismann ( 99 ) afirma la existencia de un aumento
de la excreciôn de Na en la hipoxia. Ademas existe cie£ 
ta hiponatremia. ( 78 ) En nuestro trabajo los niveles 
de Na disminuyeron en plasma y aumentaron en orina duran 
te las primeras 72 h. de vida, confirmando los resulta-- 
dos anteriores. Los valores de Na en sangre, obtenidos 
en las primeras 72 h. de vida eran muy similares a los de 
otros trabajos. ( 2 6  )
Dauber ( 2 6  ) hallô concentraciones de elevadas - 
en RN hipôxicos. Mas tarde lo confirman Medani ( 6 9  ) y 
Col. Nosotros hemos obtenido los mismos resultados, con 
un plasmatico elevado durante las primeras 72 h. de - 
vida. Contrariamente a Engle y Arant (31 ) que hallaron 
un balance negative de durante los primeros dias de - 
vida en RN pretermino con SDR.
En nuestro trabajo retrospective, no hemos estudia- 
do , dada la dificultad del caso, los valores de algunos 
iones como Calcio, fôsforo y magnesio séricos. Segun 
otros trabajos en el FRA, tanto el fôsforo como el magne­
sio sérico se elevan ( 6 9 )  y el calcio sanguineo disminu 
ye. ( 2 6 . 6 9  )
La capacidad de diluciôn ( 5 3  ) y concentraciôn ( 8 9  ) 
de la orina estan disminuidas en el RN. Por este, es lô­
gico pensar que los RN hipôxicos presenten un trastorno - 
en la capacidad de diluir (44) y concentrer ( 94) la orina 
Este se acentua mas en los casos de IRA "renal"donde una 
afectaciôn parenquimatosa, aunque minima, disminuye mas, 
la y a limitada capacidad de concentraciôn ( 8 7  ) . Aunque 
en compraciôn con los valores del adulto la osmolaridad
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urinaria era baja, obtuvimos unos valores aumentados en 
las primeras 72 h. de vida, de acuerdo con los trabajos 
de Weismann ( 9 9  ). Posiblemente debido a una mayor 
reabsorcion de agua y disminucion del aclaramiento de - 
agua libre. Esto nos hace pensar en el importante pa-- 
pel jugado por al AVP en la hipoxia. ( 5 . 32.78)
En RN con SDR grave, se altera la capacidad de ac£ 
dificacion renal y se deprime el manejo del bicarbonate 
( 4 3  4 9 . 9 8  ). En estos trabajos, los RN excretaban
una orina alcalina en presencia de acidosis metabolica 
severs, con niveles elevados de PCO^. Esto es lo contr£ 
rio a lo que normalmente ocurre, pues al aumentar la PCO^ 
aumenta la reabsorcion renal de bicarbonate. ( 9 8  )
Nosotros encontramos bajos niveles de Co^H sangui­
neo en las primeras 72 h. de vida. De acuerdo con la op£ 
nion de otros autores, que consideran este descenso como 
comun. ( 26 . 98  ) . Los niveles de Co^H mejoraron después 
de las primeras 72 h. de vida. Nosotros también observ£ 
mos unas orinas ligeramente alcalihas en las primeras - 
72 h. de vida. Estos RN se encontraban también en una 
situaciôn de acidosis metabôlica y respiratoria. La re­
gulaciôn acido-base estaba alterada, observandose un pH 
y Co^ H sanguineos disminuidos junto con un pH urinario 
alcalino.
No observamos correlaciôn significativa entre el pH 
urinario y el Co^H sanguineo durante las primeras 72 h. 
de vida, al igual que ocurre en el SDR severo. ( 9 8  )
Al mejorar la acidosis, el pH urinario alcanzô va­
lores normales, como o curre en el SDR ligero ( 9 8  ) ,  
donde para bajos niveles de Co^H sanguineo se dan también 
bajos niveles de pH urinario.
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En las situaciones de hipoxia se puede producir - 
daho tubular y dar como resultado una situaciôn de pro­
teinuria en el curso del ERA { 70 )• Hay que tener en - 
cuenta que en los primeros dias de vida, puede presen-- 
tarse una proteinuria transitoria benigna. Nosotros 
la hemos considerado positiva con valores mayores de 
20 mg/dl, contrariamente a Hollerman ( 51 ) que la consi_ 
dera a partir de 30 mg/dl. En nuestro estudio hemos d£ 
tectado proteinuria, coincidiendo con la opiniôn de 
otros autores ( 3. 2 6  ) que afirman la existencia de pr£ 
teinuria tubular en el FRA causando por hipoxia.
La hematuria es patolôgica ( 51 ) y mas caracteris- 
tica de la IRA "renal" ( 3  ). Nosotros la hemos obser­
vado en algunos casos de IRA "prerrenal", confirmando asi 
que, también puede ocurrir en situaciones de shock mot£ 
vados por hipoxia. ( 2 6  )
La presencia de células y cilindros en orina, esta 
fuertemente relacionada con el "distress perinatal" y la 
"hipoxia renal". ( 5 1 . 6 7  ). Son la marca de la injuria -
tubular por la hipoxia. ( 2 6 )  Nosotros hemos encontrado 
células parenquimatosas y cilindros hialino-granulosos, 
en el sedimento de casos IRA calificados de "prerrenal" 
y "renal". Dauber ( 2 6  ) hallô este trastorno en un s£ 
lo caso de su estudio.
En nuestro trabajo revisamos otros datos de la ana- 
litica taies como glucosa, urea y proteinas totales y h£ 
matocrito sanguineos. Coincidimos con Guignard y Torr£ 
do ( 4 9  ) en los valores de hematocrito y urea, obtenidos 
de sus trabajos en RN con SDR, siendo estos muy simila-- 
res.
Los indices urinarios son parametros no agresivos, 
rapidos, ayudan al diagnôstico diferencial, y nos ayudan 
a valorar la evoluciôn de la IRA "prerrenal" ( 6 3  6 4  ). 
Nosotros hemos utilizado estos indices para separar cia-
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ramente los casos de IRA "renal" y "prerrenal" segun - 
sospechabamos por datos analiticos.
El diagnostico de FRA en el neonato y su diagnos 
tico diferencial es a menudo dificil y frecuentemente 
retrasado. (68 ) Varios indices como; Na 0; Na O/P;
BUN O/P; Cr O/P; Osm O/P, FENa e 1ER, han sido citados 
como utiles para el diagnostico diferencial ( 3 . 1 9 , 4 1  
6 3  6 4  6 6  6 8  69  9 7  )« Son los indices que nosotros h£
mos usado. 5u valoraciôn se hizo de acuerdo con la 1i- 
teratura y a partir de los datos de las pruebas funci£ 
nales renales. Contrariamente, Norman y Asadi ( 73  ) ,  
no utilizaron estos indices para realizar el diagnôs­
tico diferencial. Este diagnôstico lo realizaron en - 
base a la eficacia de la administraciôn de fluidos, re£ 
puesta del BUN y del volumen urinario.
En nuestro estudio se observaron valores de Na, en 
orina, mayores en los casos de IRA "renal" que en los - 
de IRA "prerrenal". Resultados similares fueron obten_i 
dos por otros autores. ( 6 3 . 6 4  )• Al igual que en otros 
trabajos ( 6 3 . 6 4 6 8 )  la separaciôn entre el cociente Na O/P 
en los casos de IRA "renal" y "prerrenal", no fué muy - 
llamativa.
Simôn y Col ( 8 7  ) de acuerdo con Gordillo ( 4 1  ) ,  -  
dan valor preferente al cociente BUN O/P en RN y lactan 
tes. Otros trabajos ( 1 0 . 7 3 )  debido a los amplios rangos 
obtenidos para los cocientes BUN O/P y Cr O/P, conside-- 
ran una utilidad clinica limitada dte los mismos. Nues-- 
tros valores para estos cocientes diferencian claramente 
ambos tipos de IRA.
Para algunos ( 8 7  ) el cociente Osm O/P es poco esp£ 
cifico debido a la déficiente capacidad de concentrer la 
orina en el RN. Segûn Gordillo ( 41 ), el cociente Osm 
O/P esta cerca de 1 en la IRA "renal". Segûn otros trab£
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jos ( 6 9  ) los valores hallados en casos de IRA "renal" 
fueron menores de 1 ,1 , de forma similar a lo hallado 
en adultos.
Loris Pablo y col ( 6 3 , 6 4  ) estan de acuerdo, obte 
niendo valores inferiores a 1,1 en casos de IRA "renal" 
y en varios casos de IRA "prerrenal". En nuestro estu­
dio el cociente Osm O/P también dio valores inferiores 
a 1, en los casos de IRA "renal".
La medicion de la Fe Na define el manejo tubular 
de Na. que ocurre por mecnismos diferentes en la IRA - 
"renal" y "prerrenal". ( 41 ) Es uno de los indices mas
précises, porque express la capacidad funcional del tu- 
bulo para reabsorber Na ante una definida situaciôn cli­
nica aguda. ( 6 3 , 6 4  ) Se le concede gran valor y fiabil^ 
dad pues relaciona de forma directs dos de las altera - 
clones fisiopatolôgicas mas importantes de la IRA, como 
son la disminuciôn de la VFG y de la reabsorciôn tubular 
de Na. ( 1 9 , 6 8  ) El RN tiene una relativamente elevada - 
FeNa, sobre todo en el RN pretérmino ( 73  ), donde la 
reabsorciôn tubular de Na esta normalmente disminuida - 
( 2 ). Nosotros no encontramos una correlaciôn signify 
cativa entre la Fe Na y la edad gestacional.
La FeNa se hallô segun la fôrmula correspondiente, 
y con los valores de creatinina. En otros trabajos,
( 68 ) se determinô con valores de creatinina y BUN, ob- 
teniendo valores similares. El BUN resultô igual de seji 
sible para diferenciar las dos formas de IRA. Aunque - 
reconocieron que utilizando creatinina, el resultado es 
mas lôgico y reproducible, pues la creatinina no se rea^ 
sorbe ni se sécréta.
La FeNa es mayor en la IRA "renal" que en la "pre- 
"rrenal". ( 3 , 6 3 , 6 4 , 6 8 , 9 7  ), al igual que el IFR.( 3
6 3 ,  6 4 , 6 8 ,  97 )• Son las herramientas mas utiles para -
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la di ferenciaciôn . ( 3  , 6 3 , 6 4 , 6 8 , 9 7  )•
En algunos trabajos se cita como limite superior 
de la FeNa para el diagnôstico diferencial, mas de 3 %.
( 6 3  6 4  73 ) reflejando una incapacidad del tubulo p£
ra reabsorver sodio y siendo indicativo de IRA "renal"
( 6 3 . 6 4  ) .
Otros consideran un valor mayor de 2,5 % como in­
dicativo de IRA establecida o "renal" siempre que su - 
edad gestacional sea de 32 s. o mas y presenten oligu­
ria. (68 ) En este trabajo todos los casos con FRA. - 
"renal" y sôlo 2 con FRA "prerrenal" presentaban una - 
FeNa superior a 2,5 %. Solo un caso con FRA "renal " - 
presentô una FeNa menor de 2,5 %. En nuestra revisiôn 
un valor de FeNa algo superior al 3 % caracterizô a los 
casos que habiamos definido como IRA "renal". Loris Pa 
blo y Col. ( 6 3  6 4  ) consideraron como IRA "renal"aqu£
llos casos cuyo IFR fué superior a 5. Coincidiendo con 
el anterior estudio, nuestros supuestos casos de IRA - 
"renal" presentaron un valor de IFR algo superior a 5.
Todos los indices nos ayudaron a diferenciar ambos 
tipos de IRA, pero la mas clara separaciôn la obtuvi-- 
mos al determinar la FeNa y el IFR coincidiendo con va­
rios autores. ( 3 . 6 3 . 6 4 . 6 8 . 9 7  _
Algunos autores hacen el diagnôstico diferencial sin 
utilizar los indices urinarios. Para Gqignard y Torrado 
( 4 9  ) , la IRA observada en el SDR es mas bien "prerrenal" 
Se basan en la râpida reversibilidad de la funciôn renal 
y ausencia de lesiones significatives en los estudios - 
patolôgicos de los nihos fallecidos. En otros trabajos 
consideran la presentaciôn de uremia y oliguria en una - 
historié de asfixia, con maniobras de resucitaciôn al na 
cimiento, como sospechosa de IRA "prerrenal" ( 66 )•
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Se tienen pocos datos acerca del seguimiento a la£ 
go plazo de neonatos con IRA ( 3.4.69 )• En los casos
de IRA "renal" la recuperaciôn puede ser compléta o 
bien quedar algùn trastorno funcional renal. ( 3 ) En 
los casos de IRA "prerrenal" la recuperaciôn suele ser 
compléta. (49 )
El estudio de la mortalidad en la IRA ha sido real^ 
zado por diferentes autores, ofreciendo diverses porcein 
tajes, taies como 50 % (90), 45 % ( 73 ), 39 % (69),
22 % ( 85.86 ) y 37 % ( 4 ). La muerte se presentô en
nihos con anomalies congénitas graves renales y extra-- 
rrenales ( 90 ) y con mas de un probema clinico severo - 
( 73 ). Para Edelman ( 90 ) la causa inmediata de la -
muerte suele ser el shock y la spsis. Para Simôn y Mon- 
fort (85.86 ) la sepsis es el principal condicionante
del pronôstico inmediato del ERA. En nuestro estudio - 
se diagnosticaron 2 nihos de sepsis connatal, y uno de - 
ellos desarrollo un cuadro de IRA de tipo "renal".
Casi todos los autores coinciden sobre la present^ 
ciôn de la muerte en los primeros dias de vida. ( 69.73 
90 ) .
La mortalidad de la IRA de la infancia se ha visto 
muy disminuida con el avance de los métodos terapeuticos 
y de diagnôstico en la ultima década. ( 87 ). En nuestra 
revisiôn la mortalidad fué nula, los 20 casos sobrevivi£ 
ron al FRA.
En el seguimiento de los casos sobrevientes en di-- 
versos trabajos, se observaron secuelas nefrolôgicas en 
algunos de estos RN, que expresados en porcentajes serian 
55 ?o ( 4  ), 31 % ( 6 4 )  y 30 % ( 8 5 . 8 6  )• Entre estas se­
cuelas se citan algunas funcionales como; disminuciôn en 
el aclaramiento de creatinina ( 4  . 6 9 . 8 5 . 8 6  ) , disminuciôn 
en la capacidad de concentraciôn de la orina ( 4 . 6 9  ), - 
disminuciôn de la capacidad de acidificar la orina ( 6 9  ) ,  
trastornos tubulares ( 8 5 . 8 6  ) , hipertensiôn ( 4  ), y -
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otras anatômicas como atrofia cortical y/o obstruccion 
calicilar ( 4 ) y detencion unilateral en el crecimien- 
to renal ( 85 86 ).
En nuestro trabajo, la totalidad del grupo super- 
viviente al FRA presentô unos datos analiticos de fun­
ciôn renal muy cercanos a la normalidad, después de las 
primeras 72 h. de vida. Se observaron minimas secuelas 
funcionales renales taies como valores de aclaramiento 
de creatinina algo disminuidos y valores de creatinina 
algo elevados. No sabemos si existieron secuelas ana­
tômicas pues la historia no aportaba estos datos. En - 
el momento del alta la funciôn renal de estos RN era 
completamente normal.
- C O N C L U S I O N E S -
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- C O N C L U S I O N E S -
1. La incidencia de afectacion funcional renal en 
el estudio del grupo con hipoxia perinatal fué 
de un 22 ?o, valor similar a lo encontrado en - 
otros trabajos.
2. La I.R.A. cursa con o sin oliguria, predominan 
do la situaciôn de "oliguria", de acuerdo con 
otros autores.
3. Los valores de diuresis disminuidos durante las
primeras 72 h. de vida, aumentaron después de
éste periodo de tiempo, al igual que en otros - 
trabajos una vez mejorado el cuadro de afecta-- 
ciôn funcional renal.
4. En el curso de la afectaciôn renal se elevaron -
los valores de BUN sanguineo. Estos disminuye--
ron después de las primeras 72 h. de vida, una -
vez mejorada la funciôn renal, al igual que en - 
otros trabajos.
5. Los valores de Creatinina sanguinea se mostraron 
elevados durante la efectaciôn funcional renal, 
coincidiendo con otros trabajos. Estos permane- 
cieron aun un poco elevados después de las prim£ 
ras 72 h . de vida.
6 . El aclaramiento de creatinina disminuyô en el cu£ 
so de la efectaciôn funcional renal, igualmente
a lo encontrado en otros estudios. Su valor pe_r 
manece un poco disminuido después de las primeras 
7 2 h . de vida.
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7. Los valores de Sodio y Potasio se alteran en el 
curso de la afectaciôn funcional renal, de la - 
misma forma que escriben otros autores. Existe 
hiponatremia y ligera hiperpotasemia. Estos v£ 
lores se normalizan transcurridas las primeras 
72 h. de vida.
8 . La osmolaridad urinaria esta aumentada en la 
afectaciôn funcional renal, coincidiendo con 
otros trabajos. Sus valores se normalizan tran£ 
curridas las primeras 72 h. de vida.
9. De acuerdo con otros autores, el pH urinario au­
menta paradôgicamente en el curso de la acidosis.
10. Hemos obtenido valores similares a los de otros 
autores en los siguientes indices urinarios:
- Na ü, Na O/P, BUN O/P, Cr O/P, Osm O/P, FeNa y 
IFR.
Siendo los mas demostrativos para diferenciar la 
IRA renal de la prerrenal, la FeNa y el IFR.
11. La administraciôn de Furosemida se mostrô efecti- 
Va tanto en los casos de IRA "renal" como "prerr£ 
na1", coincidiendo con otros trabajos.
12. La Fluidoterapia resultô eficaz tanto en los casos 
de IRA "renal" como "prerrenal", observandose una 
clara mejoria de la funciôn renal. Resultados muy 
similares a los obtenidos en otros estudios.
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